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)- گیرنده‌های نور (استوانه‌ها و مخروطها) ۳ پیام‌هارا به لایه‌ی مشبک ay‏ جایی که سلول‌های دو قطبی و افقی 
سیناپس می‌کنند» می‌فرستند. 

کم حساسیت سلول‌های مخروطی نسبت dy‏ نور کمتر از سلول‌های استوانه‌ای است. 
۲- سلول‌های افقی 7 پیام‌ها را به صورت افقی از استوانه‌ها و مخروطهابه سلول‌های دو قطبی می‌فرستند. خروجی این 
سلول‌ها همیشه مهارکننده است و باعث مهار جانبی می‌شود. 
۳- سلول‌های دو قطبی O‏ پیام‌ها را به صورت عمودی می‌فرستند و در ALY‏ خارجی شبکیه با سلول‌های استوانه‌ای و مخروطی 
سیناپس می‌کتند. 

gagged ale pleat‏ > پیامها راعز g)‏ نت با Lagden‏ از مسلول‌های gh‏ قطسی یمه ttn hess‏ عشدمای بسا ta‏ صبورت ای 
از داخل لایه مشبک داخلی از سلول‌های دو قطبی به عقده‌ای یا pls‏ آماکرین‌ها می‌فرستند. بمضی از این سلول‌ها در لایه‌ی 
مشبک Bl‏ ایجاد مهار جانبی کرده و کنتراست بینایی را افزایش می‌دهند. 
۵- سلول‌های عقده‌ای O‏ پیام‌های خروجی از شسبکیه را از طریق عصب بینایی dy‏ مفز منتقل می‌کنند. فیبرهای دراز عصب 
بینایبی که به tiie pie‏ می‌شونده از همین سلول‌های عقده‌ای Lite‏ می‌گیرند. (tee)‏ 
A?‏ سلول‌های گانگلیونی Liat‏ به کنتراست تصویر پاسخ می‌دهند نه کل یک تصویر. ینی اگر نور یک‌نواخت به شبکیه 
ob gt‏ شود هیچ پیامی توسط سلول‌های گانگلیونی ارسال نمی‌شود. -* علت: عملک رد متفاوت انواع سلول‌های دو قطبی؛ یک 
رنگ ممکن است گانگلیونی را تحریک و رنگ دیگری آن‌ها را مهار کند که در افتراق اولیه‌ی رنگ‌ها در خود شبکیه اهمیت دارد؛ 


۶- سلول‌های اینتررتیکولار ۳ پیام‌های مهاری را رو به عقب از لایه‌ی مشبک داخلی به خارجی منتقل می‌کنند. 


نوروترانسمیترهای مترشحه از نورون‌های شبکیه 

سلول‌های استواه‌ای و مخروطی در سیناپس با سلول‌های دوقطبی گلونامات نرشح می‌کنند. انواع مختلف سلول‌های آماکرین 
قادرند ۸ نوع نوروترانسمیتر ترشح کنند؛ از فبیل LYS‏ گلیسین, دوپامین, استیل‌کولین و ایندولامین که تمام آن‌ها به طورطبیسی 
مهاری هستند. برخی سلول‌های افقی هم نوروترانسمیترهای مهاری نرشح می‌کنند, 


تقسیم‌بندی سلول‌های گانگلیونی: 

سه نوع سلول عقده‌ای Ly‏ گانکلیونی dy‏ نام‌های ۱۷,26 و ۷ وجود دارد که به ترتیب ۴۰۰۵۵ و ۵ درصد جمعیت این سلول‌ها را 
تشکیل می‌دهند. 

سلول‌های W‏ کوچک‌ترین و کندترین‌شان است که طی حرکات جهتدار در میدان بینایی و در سرایط کم نور تحریک 
می‌شوند. (دید استوانه‌ای خام در حالت تاریکی) 

سلول‌های X‏ پرشمارترین سلول‌های گانگلیونی هستند که جزئیات ریز تصویر و اطلاعات فضایی را انتقال می‌دهند و مسئول 
دید تمام رنگی هستند. (حداقل یک مخروطی) 

سلول‌های ۷ هم بزرگترین و سریع‌ترین (دندریت زیاد) سلول‌های گانگلیونی هستند که dy‏ تغییرات سریع تصاویر حساسند و در 
انتقال تغییرات لحظه‌ای و جهت یا شدت نور نقش دارند و سبب حرکت چشم به سمت واقعه جدید می‌شوند. 

آسیب‌ها: 

قطع عصب بینایی یک سمت سبب کوری چشم همان سمت می‌شود. 

تخریب کیاسمای بینایی: سیگنال‌هایی که از سمت نازال هر دو شبکیه می‌آیند و در کیاسما تقاطع می‌کنند, قطع می‌شوند و از 
آنجا که تصویر میدان بینایی در روی شبکیه معکوس می‌شود. فرد قادر به دیدن میدان تمپورال بینایی نخواهد بود. این اختلال, 
کوری دو گیجگاهی Bitemporal Hemianopsia‏ نام دارد. 

al,‏ بینایی (optic tract)‏ هر چشم حاوی فیبرهای عصبی نیمه‌ی تمپورال همان چشم و فیبرهای نازال چشم مقابل است. قطع 
آن سبب از gw‏ رفتن میدان بینایی نازال همان چشم و میدان بینایی تمپورال چشم مقابل می‌شود. یعنی اگر راه بینایی چشم 
راست قطع شود میدان بیناییی سمت چپ بدن و نیمه‌ی راست شبکیه هر دو چشم کور می‌شود. این حالت Homonymous‏ 


2 نامیده می‌شود. حالا شکل پایین رو نگاه کن و یه بار دیگه مرورش کن ! 


تشعشع (optic radiation) be‏ که توی Sad‏ می‌بینی مسئول انتفال سیگنال‌های بینایی از تالاموس به قشر بینایی مفز 
واقع در لوب پس‌سری است. 
گلوکوم هم از le‏ شایع کوری است و به علت افزایش فشار ره چشسم رخ می‌دهند که باعث فشسرده شسدن عصب در محلسی 
که چشم را ترک می‌کند (دیسک اپئیسک) می‌شود. 
شب‌کوری هم به دلیل کمبود ویتامین ۸ به وجود می‌آید. 
ایک زنجیره‌ی خیلی جالبی با برخورد نور dy‏ استوانه‌ها ایجاد می‌شه: 
رسیدن نور به استوانه ۴" تشکیل ردوپسین فسال (متارودوپسین (I‏ 0" فسال شدن یک عالمه Jp Sige‏ ترنسدوسین در غشای 
خارجی O‏ فعال شدن آنزیم فسفودیاستراز توسط ترنسدوسین O‏ هیدرولیز CGMP) CGMP‏ دربون کانالای سدیمی توی غشای 
خارجیه!) ۳" بسته شدن کانال‌های سدیمی غشای خارجی. (پس دیگه سدیم داخل نمیاد iy‏ کاهش هدایت سدیم.) 
از طرفی در سمت داخل هنوز پمپ سدیم- پتاسیم باز است و سدیم را یرون می‌اندازه پس داخل سلول باز هم منفی و 
هایپرپلاریزه می‌شود. (هر چه نور بیشتر باشد» این هایپرپلاریزاسیون هم بیشتر می‌شود). این هایپرپلاریزاسیون باعث IT‏ 
ماده‌ی میانجی تحریکی از جسم سیناپسی استوانه می‌شود تا play‏ را به سلول بعدی بدهد و سلول گانگلیونی را تحریک BAS‏ 
پس emily‏ عمل بینایی» از نوع هایپرپلاریزاسیون است. 
در نهایت آنزیم ردوپسینکینازه متاردوپسین IT‏ (ردوپسین فعال) را غیرفصال کرده و با بازشدن SLO JUS‏ سدیمی تمام واکنش‌ها به 
cb‏ طبیعی برمی‌گردند. 
مکانسم‌های ساز کاری: 
۱ اگر شخصی مدت زیادی در روشنایی زیاد قرار بگیرد قسمت زیادی از مواد شیمیایی حساس به نور هر دو سلول استوانه‌ای و 
مخروطی به شگل زتیال وآوپسین asl cap‏ به عاذوه نسم زیادی از رتیدال هر دو ساول نیزبه ویتمیین A‏ یدیل می‌شوند 
و به cle‏ کاهش این مواد شیمیایی. حساسیت چشم به نور هم کاهش می‌یابد. به این وضعیت سازگاری با روشنایی گفته 
می‌شسود. 
در مقابل اگر شخصی در تاریکی قرار arth‏ باشد. رتینال و اوپسین‌های سلول‌های استوانه‌ای و مخروطی به رنگدانه‌های حساس 
به نور Jods‏ می‌شوند. علاوه بر این ویتامین ۸ هم دوباره به رتینال تبدیل می‌شود تا رنگدانه‌های بیشتری ایجاد شود که 
به این وضعیت هم سازگاری با تاریکی گفته می‌شود. 
۲-تفییر قطر مردمک: سریع‌ترین 
۳- آداپتاسیون عصبی 
که در تاریکی از قطعه‌ی داخلی سلول استوانه‌ای» پتاسیم خارج می‌شود. (کانال پتاسیمی بدون دریچه) و سدیم به خارج و پتاسیم 


به Sb‏ پمپ می‌شوند. (پمپ سدیم پتاسیم] 
3 فلکس‌های تطابق: 


وقتی که یک شیء به چشم نزدیک شود سه واکنش رفلکسی رخ می‌دهد: 


۱- تنگ شدن مردسک (سری‌ترین مکانیسم) الباف پاراسمپاتیک عصب زوج سوم مفزی با انقباض عضلات حلقوی باعث تنگی 
مردمسک (میسوز) می‌شود. 
۲- انقباض عضلات مژگانی و افزايش تحدب و قدرت انکساری, 


۳- متقارب شدن چشم‌ها روی شی». 


MOY‏ فووا ناحیه بسیار کوچکی با مساحت یک میلی‌متر مربع در مرکز شبکیه 
است. این ناحیه توانایی ویژه‌ای در دید دقیق و تشخیص جزئیات دارد. فووأی مرکزی 
که تنها ۰.۲ میلی‌متر قطر دار تقریبا yy bay‏ کامل از سلول‌های مخروطی تشکیل 
شده‌است؛ این سلول‌ها ساختار ویژه‌ای دارند که به توانایی تسخیص جزئیات PRD‏ 
بینایی کمک زیادی می‌کند. در مقایسه با سلول‌های مخروطی قطورتری که در 
بخش‌های محیطی شبکیه قرار دارنده این سلول‌ها درای اجسام سلولی باریک 
و درازی می‌باشند. oped‏ در ناحیه فووایی» عروق خونی» سلول‌های گانگلیونی» 
سلول‌های لابه هسته‌دار داخلی و لایه‌های شبکه‌ای» همگی به جای آنکه مستقیماً 


plas -۱ al‏ مورد زیر در وضوح بیش‌تر تصاویر 
تشکیل‌شده در ناحیه فووآی شبکیه نقش ندارد؟ 
(رنران کیان ۱۴- میا ور هکشوری) 

ED‏ تراکم بیش تر فوتورسپتورها 

LS 3‏ رفتن لایه‌های سلولی قبل از فوتورسپتورها 
IT‏ همگرایی بیش‌تر فوتورسپتورها روی سلول‌های 
گانگلیونی 


EW‏ تراکم بیش‌تر مخروط‌های باریک 


روی سلول‌های مخروطی باشند به کناری رانده شده‌اند این pal‏ اجازه می‌دهد که 
نور بدون برخورد به مانع به سلول‌های مخروطی برسد. 

تراکم بیشتر فوتورسپتورهاه LES‏ رفتن لایه‌های سلولی قبل از فوتورسپتورها و 
تراکم بیشتر مخروطهای Sab‏ در وضوح بیشتر تصاویر تشکیل شده در ناحیه 
فووآی شسبکیه نقش دارد اما همگرایی بیشتر فوتورسپتورها روی سلول‌های 


گانگلیونی در وضوح بیشتر تصاویر تشکیل شده نقش ندارد. 


FB‏ ۲-کدام سلول‌های شبکیه درایجاد کنتراست(افزایش 


(A perp hj) نقش دارند؟‎ olin وضوح) تصویر‎ 


EY‏ سلول‌های افقی علاوه بر اتصال با دندریت‌های سلول‌های دو قطبی» به‌صورت 
جانبی بین اجسام سیناپسی سلول‌های استوانه‌ای و مخروطی نیز ارتباط برقرار می‌کنند. 


۱ انتی و آماکرین‎ ED 

ED‏ دوقطبی ily‏ خروجی سلول های افقی همواره مهاری می‌باشد. بنابراین باعث مهارجانبی می‌شود و این 
ات آماکرین و دوقطبی موضوع به تضمین انتقال الگوهای بینایی با کنتراست مناسب دید. کمک می‌کند. مسیر 
EW‏ گانگلیونی و دوقطبی 


بینایی از مرکزی‌ترین ناحیه که نور به آن برخورد می‌کند. تحریک می‌شود. در حالیکه یک 


ناحیه در محیطء مهار می‌شود. به عبارت دیگر, به جای آنکه به‌دلیل انتشار انشعابات دندریتی 
و أکسونی در لایه‌های شبکه‌ای, سیگنال‌های تحریکی به‌طور گسترده در شبکه منتشر 
شون تال از لیهسلول‌های افقی با فراهم کردن مهار ای در واحی اطراف» جلوی 
این کار را می‌گیرد و باعث تشخیص لبه‌ها و مرزها می‌شود. 

احتمالاپرهای از ساول‌های آماگرین یز مهسار جاسی Lad‏ می‌دهند و tly‏ 


a |‏ —- | افزایش هر چه بیشتر کنتراست دید در لایه شبکه‌ای داخلی شبکیه می‌شوند. 


& ۳- کدام سورد زیر تنها نورون شبکیه است 
که سیگنال ببنایبی را از طریق پتانسیل‌عمل منتفل 
می‌کند؟ (رلران‌پزشکی ری ٩٩‏ - میاز)رور هگشوری) 
استوانه‌ای 


7 درنطبی 
گانگلیونی 
اننی 


8@ ۴- تفاوت yy‏ سلول‌های M‏ و ۲ شبکیه 


چیست؟ (بزشلی شهریور۴) 

پاسخ سلول‌های 11 بسه تحریسکات خیلسی 
زودگذر است. 

3 آکسون سلول‌های P‏ سریع‌تر سیگنال‌های 
بینایی را انتقال می‌دهند. 

8 سلول‌های P‏ به تحریکات رنگی حساس نيستند. 
میدان پذبرنده سلول‌های M‏ کوچک‌تر است. 


© ۵- تزریق یک ماده نشان‌دار در قشر بینایی 


که از نورون پس‌سیناپسی وارد نورون پیش‌سیناپسی 
می‌شود, باعث نشان‌دار شدن نورون‌های plas‏ ناحیه مفز 
می‌شود؟ yl p)‏ اسفثر (IPs‏ 


lateral geniculate nucleus 


vestibular nucleus 7 


raphe magnus Hay 


reticular formation EW 


[tpt] 
| | be 


بنابرایین سلول‌های افقی و آماکرین؛ در ایجاد کنتراست cal il)‏ وضوح) تصویر 


بینایی نقش دارند, 


تمامی نورون‌های موجود در شبکیه به غیر از سلول‌های گانگلیونی (عقده‌ای) 
که تولید پتانسیل عصل iS ge‏ ایمپالس‌های خود را از طریق هدایت الکتریکی 
منتقل می‌کنند که به آن هدایت التکروتونیک می‌گویند و به معنای عبور مستقیم 
الکتریکی در سیتوپلاسم نورونی و آکسون‌های عصبی است حتی در قطمه خارجی 
سلول‌های استوانه‌ای و مخروطی به سمت اجسام سیناپسی این هدایت مشاهده 
می‌شود؛ یضی هنگامی که در اثر پاسخ به نور در قطعه خارجی هایپرپولاریزاسیون 
اتفاق می‌افتد تقریباً همان درجه از هایپرپولاریزاسیون توسط جریان مدار الکتریکی 
مستقیم در سیتوپلاسم هدایت می‌شود و هیچ گونه پتانسیل عملی نیاز نیست و 
اهمیت آن در این است که قدرت سیگنال خروجی با شدت روشنایی متناسب است و 
سیگنال از قانون همه یا هییچ پیروی TS eh‏ 

باتوجه به این توضیحات تنهانورون شبکیه که سیگنال بینایی را از طریق 
پتانسیل عمل منتقل می‌کند» سلول‌های گانگلیونی هستند. 


EJ‏ تقسیم‌بندی دیگر سلول‌های گانگلینی: 

سلول‌های Le Ls P‏ یا خردپیکر یا ۳۵۳۷006[1127(معادل نوع X‏ با فراوانی 
بیشتر): این سلول‌ها کوچک‌ترند و در تعیین > CLS‏ دقیق و رنگ شرکت 
می‌کنند/ میدان پذیرن ده کوچک/ آهسته/ پاسخ dy‏ رنگ [gh‏ حساس به 
رنگ محرک/ حساسیت کم به سیاه و سفید/ کنتراست پایین 

سلول‌های ]۷ (معادل نوع ۷ با تعداد کمتر): دید oly‏ و سفید و حرکت در 
میدان بینایبی را LF‏ می‌کنند. 

پاسخ سلول‌های ۳ به محرک‌ها به‌وی ژه محرک‌ه ای رمپنگی می‌تواند 
ادامه‌دار باشد در حالیکه پاسخ سلول‌های M‏ موقتی و گذراست. 

مسیر بینایی: 

به عصب بینایی تمپورال و ایجاد Optic tract — LGB‏ خلفی تالاموس = 


Optic Radiation‏ (مسیر ژنیکولو کالکارین) -* شیار کالکارین لوب اکسیپیتال سه 


درک بینایی! 
باتوجه dy‏ مسیر بینایی, تزریسق یک ماده نشان‌دار در قشر بینایی که از نورون 
پس‌سیناپسی (در اینجا قشر بینایسی) وارد نورون پیش‌سیناپسی (در اینجا lateral‏ 
(geniculate nucleus‏ می‌شود؛ باعث نشان‌دار شدن نورون‌های lateral genic-‏ 


ulate nucleus‏ می‌شود. 


# 


۵ 63 ۶- کدام جمله در مورد هسته‌ی زانوسی | 3 رشسته‌های عصبی بینایی به هسته‌ی زانویی جانبسی (LGB)‏ واقعع در 


۳ ۲ age A. va ۲ صحیح است؟ (پزشلی قطبی) ~ و‎ wit 
پشتی تالاموس ختم می‌شوند و از آنجابه سمت قشر بینایی مفز‎ col gil 7 

r لایبه‌ی یسک این هسته پیام را از قسمت‎ A 

HHL که ایسسای زو‎ seh لایبه تسیل‎ id یه در بیجن دشن تقویت می‌شسوند ایس هسته او‎ poste 


23 لایه‌ی یسک این هسته ploy‏ را از سلول‌های ۷ پیام‌های نیمه‌ی خارجی شبکیه همان طرف را دریافت می‌کنند و لایه‌های 
۲ 


استوانه‌ای دریافت می‌کند. 


آو ۷]و VI‏ پیام‌های نیمه‌ی داخلی شبکیه‌ی چشم دیگر را دریافت می‌کنند. 
لایهی چهار این هسته ply‏ را از شسبکیه 
همان طرف دریافت می‌کند. 


لایه‌های [ و II‏ اطلاعات دریافتی خود را از سلول‌های عقده‌ای نوع ۷ دریافت 


۳ ۳ 
gt 8‏ یسک ایسن هسته pag‏ را از سلولهای می‌کنند. (فقط اطلاعات سیاه و سفید را منتقل می‌کند). لایه‌های TT‏ تا VI‏ 


گانگلیونی ۷ شبکیه دریافت می‌کند. 


اطلاعات خود را از سلول عقده‌ای نوع 26 دریافت می‌کند و در انتقال رنگ و 


۳۹ 
اطلاعات فضایی نقش yb‏ 


۷- در مورد سازگاری به تاریکی (dark adaptation)‏ 
کدام گزینه درست است؟ (پزٌلی اسفنر 99( 
PE‏ به نفع دید مخروطی است. 


MF‏ در درسنامه سازگاری به نور و تاریکی توضیح فاده شد اسا میخوام اینضا 
برات کا yt‏ کنم: 
تمام وقایع شیمیایی دید از جمله adaptation‏ در سلول‌های مخروطی Fe»‏ 


2 ردوپسین قطعه خارجی فوتورسپتور بی‌رنگ می‌شود. 


دقت بینایی ( (visual acuity‏ افزایش می‌یابد. از استوانه‌ای Lisl ccd‏ آداپتاسیون مخروطی‌ها بعد از مدتی تمام می‌شول» 


EM‏ حساسیت بینایی visual sensivity)‏ افزایش می‌یابد. درحالی‌که آداپتاسیون استوانه‌ای‌ها در شروع شده و تا ساعت‌ها هم ادامه 


درد و حساسیت فوق‌الهاده افزای ش می‌یابد. این و هم بدون که همگرایی 
استوانه‌ای‌ها بیشتر و تعدادشان در محیط کمترها 

همانطور که در درسنامه گفتیم» در سازگاری با تاریکی, رنگدانه‌های حساس 
به نور افزاینش پیدا می‌کنند و در نتیجه حساسیت بینایی (visual sensivity)‏ 


افزایش می‌یابد. 


چشم درست است؟ (رنران‌پزشکی قطبی) 
BOY‏ به‌صورت غیرفعال ترسط جسم مژگانی ترشح می‌شود. 


7 از طریق JUS‏ اشلم (Schlemm)‏ به وریدهای 
خارج کره‌ی چشم تخلیه می‌شود. 

ME‏ فاقد آمینواسید ولی سرشار از گلوکز است. 

EW‏ نرشح of‏ به‌صورت منقطع است و فشار داخل 
چشم را تنظیم می‌کند. 


۵ - هرگاه جسمی که در میدان دید قرار دارد به چشم 


نزدیک گردد. برای انجام تطابق چه اتفاقی می‌افتد؟ 
(رنران پزشلی فررار ۱۴۰۰- میان‌رور هگشوری) 

EY‏ تحدب عدسی کاهش می‌یابد. 

8۳8 با تحریک عصب پاراسمپاتیک, عضله مژگانی 


منقبض می‌شود. 
با تحریک عصب سمپاتیک, عضله مژگانی منقبض 


می‌شود. 
82 با مهار عصب پاراسمپاتیک, عضله مژگانی شل 


می‌شود. 


۰-بیش‌ترین قدرت دیوپتری انکسار چشم. توسط کدام 
بخش ایجاد می‌شود و علت آن چیست؟ (رنرا‌پزشلی و 
(Ai by‏ 

FEY‏ عدسی- تفاوت بارز ضریب شکست عدسی با زلالیه 
گت قرنیه - تفاوت بارز ضریب شکست قرنیه با عدسی 
8 قرنیه- تفاوت بارز ضریب شکست قرنیه با هوا 


8 عدسی- تفاوت بارز ضریب شکست عدسی با زلالیه 


| 9 te ha Se, | 
Le | | 


3 مابع داخل چشم به دو بخش تقسیم میشه: مایع زلالیه که جلوی 
عدسی و مایع زجاجیه که بیین سطح خلفی عدسی و شبکیه قرار گرفته. 
AY;‏ یبک مایبع شفاف با جریان آزاده که ب‌طور مداوم توسط زواشد 
مژگانسی tye aly‏ مایسع Aol‏ دای اسیدهای آمیشه: سید آسگورییک 
و گلوکزه انتقال فسال یا تسپهیل شده) که gyal Lins‏ مایع توسط SLE‏ 
اشلم به وریدهای خارج چشمی تخلیه میشه. در مقابل مایع زجاجیه یک 
توده‌ی ژلاتینیه که از مولکول‌همای yy‏ کان تشکیل شده و جریان 
asi‏ قاس کته 


تطابق به وسیله اعصاب پاراسمپاتیک کنترل می‌شود. تحریک اعصاب 
پاراسمپتیک هر دو گروه عضلات مژگانی را منقبض می‌کند و سبب شل شدن 
ریاطهای‌عدسی و افزابش ضخامت و قدرت انکساری چشسم می‌شود بنبرلیین, 
هرگاه جسمی که در میدان دید قرار دارد به چشم نزدیک گردد برای انجام 
تطابق و افزایش قدرت انکساری چشم. با تحریک عصب پاراسمپاتیک» عضله 


مژگانی مق منقبضر می‌شود. 


3 بش‌ترین میزان شکست نور در مرز میان هوا و قرنیه رخ می‌دهد. 
علت آن هم این است که ضریب شکست هوا برابر ۱ است اما این عدد در 
مورد قرنیه» A JY;‏ عدسی و زجاجیه به ترتیب ATA‏ ۱.۳۳ و ۱.۴(به‌طور متوسط) 
و ۱.۲۴ است. هرچه اختلاف ضریب شکست دو محیط بیش‌تر SSL‏ شکست نور 


به میسزان بیش‌تحری صورت خواهد گرفت. 


A‏ بانوجه به نصودار YL,‏ ساول‌های عفدهای X‏ مسئولیت انتقال رنگ 
و ساول‌های عقدهای Y‏ مسئولیت انتقال تفیسرات لحذله‌ای در تصاویر بینایی را 


به عهده دارنند, 


118- کدام سلول‌های چشم بسه ثرئیسب مسئولیت 
انتفال رنگ و تغیبرات لحظه‌ای در تصاویر بینایسی 
را به عهسده دارند؟ (رثران‌پزشلی و پزشکی شررار 


۸- مان رورهگشوری) 

27 سلول‌های عقده‌ای ۷ و W‏ 

2 سلول‌های آماکرین و عقده‌ای ‏ 
A‏ سلول‌های عقده‌ای 9X‏ ۷ 

لت سلول‌های اسئوانه‌ای و عفده‌ای ۷ 


سس 


سلول های فتورسیتور 


سلول افقی؛ عمکلرر مهاری, تبزشرن ایمپالس یا افزییش 
کنتراست /انتقال افقی سیلنال در لایه مشک ppb‏ 


سلول رو قطبی؛ رو نوع رپلاریژه شونره .کمک ب هکنتراست | 


[ 


عمللرر: رریافت Shih‏ از سلول‌های استوانه‌ای (پفش 
هفیطی) و ریر هت رار 


ویرّلی«قط کم و سرعت onl‏ 


سلول‌های آماگرین: اثوا عگودآلون , تبزیه و تعلیل 


ایمپالس 


سلول‌ها یکائللبونی .4 انواع 


پا Lal‏ :قطر متوسط, ی رتعرارترین » » هوژه رندریتی HE‏ غیروسیع | 
* عملگرردریررگلی و WR‏ ظریف -- 1 


ویژلی«بزرلترین,کمترین.عوزه رنتریتی وسیع [ 
عمگلردسئول تفییرات پینایی (بهت یا شرت نور) [ 


یه بار دیگه مرور کن: 


Cowl‏ مسیر بینایی 


تخریب کیاسمای بینایی  oe iI]‏ رفتن میدان دید تمپورال (کوری دوگیجگاهی) 


قطع aly‏ بینایی هر طرف Homonymous hemianopsia‏ 
پس اختلال در کیاسمای بینایی موجب از cow‏ رفتن دید در دو نیمه‌ی گیجگاهی میدان 


دید می‌شود. 


۲- اختلال در plas‏ مورد زیر موجب از بین رفتن دید 
در دو saad‏ گیجگاهی میدان دید می‌شود؟ fay)‏ 
Pyle,‏ وکلاسیك شهریور -٩۸‏ هشتر ککشوری) 

Ey‏ کیاسمای بینایی 


| — شدت تشعشع 
ED‏ مسیر بینایی 


نییربرژی" 12۱۱ 


0 ۳ در مسورد فنورسپئورها plas‏ عبارت درست 
نیسست؟ gS play)‏ شهریو,۳۰) 
A]‏ به Jats‏ حساسیت بسیار بالاتر استوانه‌ها 


در ناحبه yy d‏ این احیه توانایی دفیق‌ترین دید 


را دارد. 


3 بر خورد لور به گیرنده‌های نوری سبب فعال‌شدن 
لسفودی‌اسنراز در آن‌ها می‌شود. 
8 آداپتاسبون در مخروطها سریع تر از استواه‌ها است. 


در آداپناسیون به yy‏ رتیدال در استوانه‌ها و 


مخروطها به ویتامین ۸ تبدیل می‌شود. 


۴- درباره سلول‌های مخروطی چشم کدام عبارت 
صحیح است؟ (پزشلی olf‏ ۰ - میان‌رورهگشوری) 
7 مسئول دید در تاریکی است. 

EE‏ حداکثر تعداد در لکه زرد را دارند. 

8 ماده حساس به نور در آنها ردوپسین است. 


AE‏ نور موجب افزايش GMP‏ حلقوی در آنها می‌شود. 


۵ ۵- مکانیسم کاهش میزان هدایت یون سدیم 
غشاء در سلول‌های گیرنده‌ی بینایسی به دتبال 
نجزیه‌ی ردوپسین چیست؟ (پزشلی قطبی) 

لگ افزايش فعالیت فسفو دی‌استراز 

2 افزایش سنتز گوانوزین منوفسفات 

IT‏ کاهش فعالیت ترانسدوسین 
8 کاهش فعالیت ردوپسین کیناز 


oy 
بااین سوال خیلی از مطالب برات مرور میشسه| گفتیسم در فسووا اسنوانه‌ای‌ها‎ 
وجود ندارن, (سوال ۱) پاسخ به نور و آداپتاسیون به نور رو شو درسنامه کال‎ 
و نو سوال ۷ براث نوضیح دادم‎ pty اگه یادت رفنه برگرد‎ pals برات توضیح‎ 
که مخروطی‌هاهميشه سریعترن! پىس همه گزینه‌ها درست هستن, به‌جز‎ 
اینکسه: بسه دلییل حساسیت بسیار بالاتر اسئوانه‌ها در احیسه فسوواء این ناحبه‎ 


توانایی دقیق‌ترین دید را دارد. 


گفتیسم که استوانه‌ای‌ها مسئول دید در تاریکی (دید سیاه 9 سفید) هستن و 
مخروطی‌ها دید دقیق و رنگی! لکه زرد هم که کارش دید دقيقه پس مخروطی 
اونجا زیاده. ماده حساس به نور استوانه‌ای‌ها ردوپسینه و در مخروطی‌ها 


پیگمان‌های رنگی هستن. همچنین افزایش CGMP‏ رو تو استوانه‌ای‌ها داشتیم. 


همونطور که تو درسنامه هم برات گفتم با رسیدن نور به استوانه ردوپسین 
فعال تشکیل می‌شود و مولک ول ترنسدوسین در غشای خارجی فعال شده و 


۳ >" [ox 
peepee es 


گوش داخلی از قسمت‌های مختلف تشکیل شدهاست: 

) حلزون ۲) مجاری نیم‌دایره‌ای ۳) اوتریکول و ساکول 
حلزون مجموعه‌ای از ۳ لوله پیچ‌خورده در LS‏ هم است: 

\( نردبان دهلیزی ۲) نردبان میانی ۳) نردبان صماخی 


در دو نردبان دهلیزی و صماخی مایع پری‌لنف جریان دارد اما در نردبان میانی مایع اندولنف, 
شای بازیلار نردبان میانی و صماخی را از هم جدا می‌سازد و غشای رایسنر نردبان دهلیزی و میانی aly‏ 
موج صوتی باعث ارتماش پرده‌ی بیضی و به دنبال آن ارتساش مایع داخل مجرای دهلیزی و غشای بازیلار می‌شود. در سطح 
پرده بازیلار اندام کورتی قرار دارد که حاوی گیرنده‌های مژکدار است و این ارتساش باعث به حرکت درآمدن مژک‌های 
cla Jol os‏ مژک‌دار می‌شود. 
گیرنده‌های اوتریک Jy‏ و ساکول, Vy Sle‏ نامیده می‌شوند که موجب تشخیص شتاب خطی و به ترنیب, حفظ تعادل استاتیک در 
حالت ایستاده Jobs)‏ افقی) و دراز کشیده (تعادل عمودی) می‌شوند. 
در حالت ایستادن در آسانسور هم مانند حالت ایستاده» ساکول شتاب خطی را تشخیص خواهد داد. کشف جهت قرارگیری سر در 
فضا و یا شناسایی جابجایی سر نسبت به جاذیه از وظایف اتریکول و ساکول است. 


+ 


گیرنده‌های موجود در آمپول (کریستا آمپولاریس) هر یک از سه مجرای نیم‌دایره‌ای, کوپولا ناميده می‌شوند و شتاب زاویه‌ای 
یا چرخش سر باعث تحریک Lal‏ می‌شود. علاوه بر این مجاری نيم‌دای ره‌ای دارای مکانیسم پیش‌بینانه برای حف_ظ تعادل 
هستند. به این صورت که نزدیک بودن خروج از تصادل را پیش‌بینی می‌کنند. اینم حتماً می‌دونی که داخل اوتریک ول و ساکول 
و مجاری نیم‌دای ره اندولنف جریان دارد نه پریلنف! 

کم گیرنده‌های مجاری نیم دایره‌ای از نوع گیرنده‌های تند سازشن؛ یعنی تو هر وضعیتی که بایستی؛ ور پهمش عادت می‌کنی! 
ماکول چی؟ اونو اگه یادت باشه گفتیم که کندسازش محسوب میشد! 

تعیین ف Wi‏ صوت - اصل «مکانی» 

اصوات با فرکانس پایین موجب حداکشر فعالیت غشاء قاعده ای در نزدیکی رأس حلزون می‌شوند. اصوات با فرکانس بالاء غشاء را در 
تزدیکی قاعده حلزون فعال می‌کنند و فرکانس‌های متوسطء Lite‏ قاعدهای را در فاصله بین این دو حد فعال می‌سازند. علاوه بر 
این نوعی تنظیم فضایی فیبرهای عصبی در تمام مسیر عصب حلزونی» از حلزون به قشر pte‏ وجود دارد. بت سیگنال‌ها در راه‌های 
شنوایی ساقه مفز و در میدان‌های گیرنده شنوایی ie‏ نان می‌دهد که نورون‌های خاص مغز به‌وسیله فرکانس‌های خاص صوت 
فعال می‌شوند. بنابراین روش اصلی‌ای که سیستم عصبی مرکزی برای کشف فرکانس‌های صوتی مختلف به کار می برد شامل تعیین 
موقعیت‌هایی در Job‏ غشاء قاعده‌ای است که بیش از همه تحریک می‌شوند. این موضوع» اصل مکانی (Place Principle)‏ برای تعیین 
فرکانس صوت نامیده می‌شود. 

انتهای دیستال غشاء قاعدهای در Jove‏ هلیکوترماء به‌وسیله تمام فرکانس‌های صوتی زیر ۲۰۰ سیکل در ثانیه تحریک می‌شود. بنابراین» براساس 
اصل مکان» درک چگونگی افتراق بین اصوات با فرکانس پائین در محدوده ۲۰ تا ۲۰۰ سیکل در ASE‏ دشوار خواهد بود. چنین فرض می‌شود که این 
فرکانس‌های پایین a bee‏ واسطه اصلی به نام اصل فرکانس (Volley or frequency principle)‏ از هم افتراق داده می‌شوند به این معنی که 
اصوات با فرکانس Gul‏ باعث ایجاد یک دسته ایمپالس‌های عصبی همزمان با فرکانس یکسان می‌شوند. این ایمپالس‌ها به وسیله عصب حلزونی 
ay‏ هسته حلزونی pio‏ منتقل می‌شوند. علاوه بر این» این طور پیشنهاد می‌شود که هسته‌های حلزونی فرکانس‌های مختلف صوت را از هم تفکیک 
می‌دهند. در واقع» تخریب تمامی نیمه راسی حلزون که Lae‏ حلزونی را در جایی که تمام اصوات با فرکانس پایین به صورت طبیعی درک می‌شوند 


منهدم می‌کند. تمییز اصوات با فرکانس‌های پایین را به‌طور کامل از بین نمی برد. 


۱ alu fe ۲ فیزیودوزک‎ 

تعیین جهت صوت 

تأخیر زمانی بین ورود صدا به داخل گوش راست و چپ: در فرکانس‌های زیر ۳۰۰۰ سیکل در ائیه به بهترین وجه عمل 
۳ ۲۷ 

۲ اختلاف بیین شدت صوت در دو گوش: در فرکانس‌های بالاتر بهتر عمل می‌کند» چون سر در این فرکانس‌ها به‌عنوان سد 
صوتی عمل می‌کند. 

مکانیسم‌های عصبی تعیین جهت صوت. تخریب کورنکس شنوایی در دو طرف مغز تفریباً موجب از دست رفتن plead‏ توانایی 
فرد در تعیین جهت مبداً صوت می‌شود. با وجود این, تحلیل عصبی این روند تعیین جهت در هسته‌های زیتونی فوقانی در 
ساقه مفز شروع می‌شود. 

تطبیق امپدانس 
اختلاف ۷ برابری سطح پرده‌ی صماخ و استخوانچه‌ی رکابی مهم‌ترین عامل در تقوبت صوت در گوش است و سبب تطبیق 


Hi” : +. 1 ۲‏ 
امپدانس بین امواج صوتی در هوا و لرزاندن مایع حلزون می‌شود. 


8 اندام کورشی یک اننام گیرند‌ای است که در پاسخ به BLS)‏ غشای 
قاعده‌ای ایمپاللس عصبی تولید AUS go‏ گیرنده‌های حسی در اندام کورتی دو 
نوع سلول عصبی به نام سلول‌های مژک‌دار وجود دارد. سه Ly‏ چهار ردیف 
مژکدار خارجی و یک ردیف Spo‏ داخلی (عمده‌ی پیام‌های شنوایی را 
متتقل می‌کند)؛ 

که سلول‌های مژکدار داخلی نسبت به سلول‌های مژک‌دار خارجی تعداد 
بیشتری از فیبرهای عصبی وابران را دريافت می‌کنند. سلول‌های WS pre‏ 
خارجی حساسیت سلول‌های مژک‌دار داخلی را نسبت به فرکانس‌های صوتی 
مختلف کنترل می‌کنند که به این پدیده تنظیم دستگاه گیرن ده می‌گویند. 


(6) ۱- در ارتباط با سلول‌های مژک‌دار خارجی حلزون, 
کدام گزینه درست است؟ (رنران کی 1 پزئلی قطبی) 
27 خم‌شدن مژک‌ها در جهت مژک‌های طویل‌تر 


موجب مهار آن‌ها می‌شود. 


EF‏ سیگنال‌های شنوایی عمدتاً توسط این سلول‌ها 
منتفل می‌شوند. 

3 تحریک این سلول‌ها موجب کوتاهشدن آن‌هامی گردد. 
8 تعداد آن‌ها از سلول‌های fo‏ ک‌دار داخلی کم‌تر است. 


یعنی زمانی که مژک‌های کوتاه به سمت مژک‌های بلندتر خم شونده یک 
کشش مکانیکی در wb‏ مژک‌های کوتاه ایجاد می‌شود که باعث بازشدن 
دپولاریزاسیون سلول‌های مژکدار می‌شسود. پپس در صورت آسیب سلول‌های 
مژکدار خارجی» ختی اگر سلول‌های Sp»‏ داغلی bay‏ ور کامل غملک رد 
خود را حفظ کرده باشند باز مقدار زیادی از شنوایی از دست میرود. 

که تحریک این ساول‌های مژک‌دار خارجی حلزون موجب کوتاه شدن آن‌ها 
می‌گردد. 


eS‏ ند مات 
PRES‏ 


AY‏ مکانیسم به قرار زیر است: 

هسته زیتونی فوقانی به دو بخش تفسیم می‌شود: ۱) هسته زیتونی فوقانی 
داخلی و ۲) هسته زیتونی فوقانی خارجی, هسته خارجی با ردیاببی جهت مبدا 
صوت از روی SHS!‏ در شدت صوتی که وارد گوش می‌شود. سروکار دارد و 
ظاهرا این کار را به سادگی با مقابسه اختلاف در شدت‌های صوتی که به دو 
گوش می‌رسنده انجام می‌دهد و بعد از آن سیگنال‌های مناسب را به کورتکس 
می‌فرستد تا جهت مبداً صوت تخمین زده شود. 

هسته زیتونی فوقانی داخلی مکانیسم ویژهای برای تشخیص زمان تأخیری بین 
سیگنال‌های صوتی که وارد دو گوش می‌شوند دارد. ایين هسته تعداد زیادی 
نورون دارد که دو دندریت عمده دارند که یکی به راست و دیگری به چپ 
می رود. سیگنال صوتی از گوش راست به دندریت راست و از گوش چپ به 
دندریت چپ می رسلد. 

مکانیسم عصبی تعیین جهت صوت براساس اختلاف شدت صدا در دو گوش 


وابسته به هسته‌های زیتونی فوقانی خارجی است. 


شدت صوت حداقل به سه صورت توسط دستگاه شنوایی تعیین 
CP tee‏ 

8 تغییر شدت صوت رابطه‌ی مستقیم با دامنه‌ی ارتعاش غشای قاعده‌ای و 
سلول‌های مژکدار دارد. 

# با افزایش دامنه‌ی ارتعاش, جمع فضایی باعت انتقال ایمپالس‌ها توسط تعداد 
فیبرهای عصبی بیشتری می‌شود. 

& با رسیدن شدت ارتعاش غشای قاعده‌ای به حد قابل deg‏ سلول‌های 
مژک‌دار خارجی تحریک شده و دستگاه عصبی را از شدت صدا آگاه می‌کند. 
موقعیت غشای قاعده‌ای تحریک شده در طول حلزون گوش در تعیین شدت 


eel ts, A‏ به حرکت درآمدن مژک‌های سلول‌های S$»‏ و 
تحریک آنها و بازشدن کانال‌های پتاسیمی آن‌ها می‌شود؛ درنتیجه پتاسیم از 
مایع اندولنف به داخل سلول وارد می‌شود و باعث دپولاریزهشدن سلول و ایجاد 
پتانسیل عمل می‌گردد. 


جهت صوت در کدام‌یسک از بخش‌های مسیر 

حس شنوایی شروع می‌شسود؟ (پزشلی ریفم) و 
کلاسیک آزر ۹۸- میان‌رور هکشوری) 

ET]‏ عقده‌ی مارییچی کورتی 

3 هسته‌های حلزونی پشتی 

53 قشر شنوایی 

EW‏ سته‌های 


Bho شدت صوت‎ gust کدام عامل زیر در‎ -۳ QO 
قطلبی)‎ fb) نیست؟‎ 
جمع فضایی ایمپالس‌های فیبرهای عصبی‎ FY 
ال میزان دامنه‌ی ارتعاش غشای قاعده‌ای حلزون گوش‎ 
موقعیت غشای قاعده‌ای تحریک شده در طول‎ MG 
حلزون گوش‎ 
افزایش فر کانس تحریک پایانه‌های عصبی مجاور‎ EW 
سلول‌های مژک‌دار‎ 


& ۴- در هنگام تحریک سلول‌های مژک‌دار در 
دستگاه تعادلی کدام اتفاق می‌افتد؟ gy)‏ قطبی) 
EE‏ ورود پتاسیم از مایع پری‌لنف به داخل سلول 
EW‏ ورود پتاسیم از مایع آندولنف به داخل سلول 
MET‏ ورود سدیم از gale‏ پری‌لنف به داخل سلول 

EW‏ ورود سدیم از مایع آندولنف به داخل سلول 


SEE 
See ee ec 


۵- کدام گیرنده حسی واجد حساسیت بیش‌تری 
بسه شستاب خطسی اسست؟ (رنراز)پزشلی ری ۹٩‏ - 
هیانروره لشوری) 

ey‏ کویولا 


KF‏ نورون‌های عقده اسکارپا 
کریسنا 
ماکرلا 


۶ آسیب plas‏ ساختار در سیستم شنوایی سیب 


اختلال در تطبیسق امپدانس می‌شود؟ (رنرانپزشلی 
اسفتر ٩٩‏ -کشوری) 

EE‏ سلول‌های مژک دار خارجی 

لت غشای پایه 

KT‏ پرده صماخ 

8 عضله رکابی 


EEE 
ae rE 


25 نوروترنسمیترهای آزاد شده از سلول‌های oS fo‏ گلوتامات و آسپارتات هستند. 


ابزا؛ماکولرفقی رر اوتریلول, عموری در 
ساگول) 


اوتریلول و سالول ا. تعارل Grew!‏ (تشلیش 


تبروی ثفل) 


۲ پاسخ به شتاب فطی (نه 


رورانی) 


ابزاءآمپول SWS‏ روی تاج oF‏ قرار oily‏ 


ML?‏ و هن "ور 


| 


لشف cath‏ (اویه‌ای 


(چرفش سر در ghey‏ 
فتلف) 


۲ پیش‌بینی Pat‏ تعارل 


۳ هام پرفش سریع سر ,با 


مباری نیع رایره 


اثر بر هسته اولواوموتور ,شم 


را در جهت مفالف می‌پرفاننر. 


با توجه به درسنامه و نمودار خیلی خیلی خیلی مهم بالا ماکولا در شتاب خطی 


نقش دارد. 


fasts |‏ همونطور که گفته شد اختلاف سطح پرده‌ی صماخ 9 استخوانچه‌ی 
رکابی مهم‌ترین عامل در تقویت صوت در گوش است و سبب تطبیق امپدانس 
بین algal‏ صوتی در هموا و لرزاندن مایع حلزون می‌شود. بنابرایین آسیب به 
پرده صماخ سبب اختلال در تطبیق امپدانس می‌شود. 


(/-با توجه به ابن که انتهای غشای ناسده‌ای | MO‏ همونطور که در درسنامه توضیح داده part Ld‏ امواج پرفرکانس و کم 
در هلیکوترسا با ف رکانس‌های کمثر از ۲۰۰ هرن J‏ فرکانس توسط اصل مکانی صورت می‌گیرد اما افتراق بین امواج کم فرکانس 
eee‏ | تست مت taal seul‏ باه ای جوفبان cob‏ یا 
را در محدوده ۲۰ تا ۲۰۰ سیکل در انیه اژ 
یکدیگر تشخیص می‌دهد؟ (رثرال‌پزشلی شررار 
۰۰- میانرورهگشوری) 
توسط جمع فضایی سیگنال‌ها 
لت توسط اصل مکانی 
A‏ به وسیله پدیده Tuning‏ 
به وسیله اصل فرکانسی 


pla -۸ ۵‏ بخش دستگاه دهلیزی مسئول درک شتاب 
زاوی‌ای است؟ (رنران‌پزلی اسفنر ٩٩‏ -کشوری) 
27 ماکولا لت مجاری نیم‌دایره‌ای 
3 ساکول EW‏ آمبولا 


Morag سوال‎ Lil IIS رو یاد بگیر که دو سال اخیر‎ Lal جونآندیا‎ EY 
نمودار سوال ۵ میتونی جواب بدی. کوپولا امجاری نیم‌دایره/اکریستا در شتاب‎ 


زاویه‌ای نقفش دارند. 


-٩ i)‏ کدام گیرنده حسی مسئول تشخیص حرکت 
شتاب‌دار خطی اسست؟ (رنران‌پزشلی فررار و 
شهریور۴۰۰ ۱ >لشوری) 

7 ماکولا 2 کاپولا 
2 اندام کورتی لت تاج آمپولی 


7 همون۵! وقتی می‌گم ۶۰۰ بار تکرار شده باورت شه! Vg Ste‏ مسئول 
تشخیص > OS‏ شتابدار خطی هست. 


_۱۰0- کدام ساختمان تنه مفزی, نقش اصلی | 3 تو درسنامه و تو جواب سوال ۲ گفته شد که هسته زیتونی فوقانی در 


را در تشخیص جهت محل تولید صوت دارد؟ 
(رنران‌پزشکی شهریور ٩٩-کشوری)‏ 

EY‏ هسته‌های حلزونی 

۳3 برجستگی‌های چهار گانه تحتانی 

3 هسته زیتونی فوقانی 


تشخیص جهت صدا نقش مهمی داره. 


| >[ جسم ذوزنقه‌ای 


er 


J‏ ۴ رو نگاه کن, گفتم که در اثر تحریک و بازشدن کانال پتاسیمی | /۱۱-در سلولهای aah 0S po‏ خ‌شدن مژک‌هابه 
دپولاریزاسیون رخ می‌ده. سمت مژک بلند سبب چه تغییری در پتانسیل غشای سلول 
می‌شود؟ چرا؟ =P by)‏ مین‌رور هگشوری) 
AM‏ دپلاریزاسبون در اثر بازشدن JUS‏ پتاسیمی 


هیپر پلاریزاسیون در اثر پازشدن کانال سدیمی 
8 دبلاریزاسیون در اثر بازشدن کانال سدیمی 
MEN‏ هیپر پلاریزاسیون در اثر بزشدن کانال پتاسیمی 


گیرنده‌های بویایی می‌توانند به چندین بوی مختلف پاسخ دهند. اتصال ماده‌ی بودار به رسپتور پروتلینی متصل به ) پروتئیین 
باعث فصال شدن آدنیلات سیکلاز می‌شود که ATP‏ را به AMP‏ حلقوی تبدیل می‌کند. این AMP‏ حلقوی پروتتین غشایی 
دیگری به نام JL‏ دریچه‌دار یون سدیم را فعال کرده تا مقدار زیادی یون سدیم dy‏ داخل سیتوپلاسم سلول گیرنده نفوذ 
کند و باعث دپولاریزاسیون سلول شود. 


Sy‏ عصیسی درک حس بویایی د ستگاه )4 لیمبیک است. در هنگام تداوم بو B‏ © ۱- در تطابق سریع حس بویایی , کدام‌یک از 


موارد زیر نقش دارد؟ Ap)‏ شهریور ۹٩‏ — آشوری) 
7 کاهش تعداد گیرنده‌های بویایی 

7 کاهش فعالیت گیرنده‌های بویایی 

A‏ افزایش فعالیت فیبرهای قشرگریز 

الق افزایش فعالیت سلول‌های کلفه‌ای 


افزایش فعالیت سلول‌های قشرگریز باعث تطابق سریع حس بویایی می‌شود. 


0-0۲0 توجه به درسنامه, مواد بودار گیرنده‌های بویایی را از طریق‎ Lay 


- کدام‌یک از موارد زیر در ارتباط با سیستم بوبایی 
صحیح است؟ hye)‏ و ی قطبی) 

6-۲۲0 مواد بودار گیرنده‌های بویایی را از طریق‎ A 
فعال می‌کنند.‎ 

EE‏ هر گیرنده‌ی بویایی تنها به یک بوی خاص پاسخ 
می‌دهد. 

8 اکثر مواد بودار گیرنده‌های بویایی را مستقیماً از 
طریق کانال‌های وابسته به لیگاند فعال می‌کنند. 


EN‏ فشر آهیانه‌ی jie‏ مرکز عصبی درک حس بویایی 


است. 


wh. <i ول‎ 
eter 


Nin کلات‎ 


بینایی 
(I‏ سلول‌های عقره‌ای یا گاتّللیوئی , EWI‏ بینایی را به jaa‏ اثتقال می‌رهد. 
۲ سلول افقی شبلیه 
ههاری است.: 
باعث افزایش تقابل آلنتراست) می‌شور. 
تبورش = باع Uda‏ تمایز فضایی می‌شور. 
۳ برای تطابق با تاریلی, مقرار ۷۱۵۸ افزایش و مقرار رروپسی نگاهش می‌یابر./ اولین عامل افزایش 
فساسیت چشم به نور. تشلیل فوتوپیلمان by pha jy‏ است. 
سریعترین ملانیسم عارت به تاریگی: Wil‏ قطر هررنگ 
۴) بسته شر نکانال سریمی وابسته CGMP‏ باعث ایجار پتانسی لگیرنره در سیستع بینایی می‌شور. 
0( پتانسی لگیرنره د رگیرنره‌های بینایی, از نوع هایپرپلاریزاسیون است. 


۶ انقباض ماهیبه‌های مرّگانی هر چه بيشتر باشر, تعرب عرسی alg‏ بیشتر می‌شور. 


۷ الیاف پاراسماپائیک عصب زوح Pow‏ مفزی با انقباش عضلات هلقوی باعث Ley LG‏ ( میوز ) می‌شور. 


شنوایی 
(I‏ اسل علانی (Place Principle)‏ نقش در رمزبنری فرکانس مفتلف امواج صوتی رارد. 
۲ هسته‌ی زیتونی - فوقانی در فرآیثر شناسایی tl,‏ هت صوت اهمیت رارر. 
۳) عوامل ایبارکنتره‌ی تعارل سلونی 
اوتریلول = فالت ایستاره 
سالول = فالت درارٌلش ‏ ایستارن آسانسور 
مباری نیعم رایره کوپولا - شتاب زاویه‌ای هن چرخش 
Ss Vela‏ شتبرار PB‏ 
۴) عامل «پولاریژه seta saul‏ شنوایی» 99/9 یون ruts‏ (افزاي شکنرآلتان سکانال پتاسیع) است. 
۵) تشفیس فرکانس صرا چه موقع ایبار میشه؟ وقت یکه نامبه‌ای از غشای پایه Lat‏ بشه. 
9( تعرار بیش‌تری از فیبرهای عمبی وابران به سلول‌های مرّک‌رار فارمی Baye‏ 
۷ صراهای با فرکانس پائین (زیر (Por HZ‏ بفش راسی غشای jl‏ و صراهای با فرگانس بالا غشای قاعره‌ای 


در Lop‏ قاعره‌ی هلژون فعال می‌کنند. 


فیزیبژی" |16۱۷ 


فصل دهم؛ فیزبولوژی حرکتی و انسجامی اعصاب 


تفرار سوالات در آزمون‌های رو سال pb]‏ 


بافت شناسی قشرمغز: 
بیشتر نورون‌های قشر منز از ۲ نوع عمده هستند: ۱) گرانولر یا ستاره‌ای ۲) فوزیفرم یا دوکیشکل ۳) پیرامیدال یا هرمی 
گرانولر تحریکی گلوتامات ترشح می‌کند و گرانولر مهاری گابا ترشح می‌کند. در نواحی حسی و ارتباطی زیاد است. 
لایه‌های ویژه قشر مغز 
بیشتر سیگنال‌های ورودی حسی ویژه که از بدن می‌آیند به لایه 1۷ LY)‏ گرانولار داخلی) کورتکس ختم می‌شوند و بیشتر 
سیگنال‌های خروجی از مفز از Gy‏ نورون‌های لایه۷ AY)‏ سلول‌های هرمی بزرگ) و ۷1 (لایه سلول‌های فوزیف رم یا 
پلی‌مورف) انجام می‌پذیرد. فیبرهای بسیار قطوری که به ساقه مفز و نخاع می‌رون در کل از لایه ۷ شروع می‌شوند و 
فیبرهای متعددی که به تالاموس می‌روند ازلایه VI‏ شروع می‌شوند. لایه‌های I‏ و HT‏ و HT‏ (بهترتیب لایه مولک‌ولار, NAS‏ 
خارجی» سلول‌های هرمی) بخش اعظم اعمال ارتباطی درون قشری را انجام می‌دهند. 
قشر حسی مفز در خلف شیار مرکزی و قشر حرکتی مفز در جلوی آن قرار دارد. قشر حرکتی به سه تا ناحیه تقسیم میشه و 
توی شکل می‌تونی جاهاشون رو ببینی: 
d‏ قشر حرکتی اولیه ۳ درست در جلوی شیار مرکزی قرار دارد و تأمین حرکت عضلات کل بدن را بر عهده دارد. سلول‌های 
هرمی غولأسا Ly‏ بتز که مهم‌ترین فیبرهای راه هرمی هستند. فقط در قشر حرکتی اولیه وجود دارند و ایمپالس‌های عصبی را 
به نخاع منتقل می‌کنند. ایین قشر برابر باناحیه ۴ برودمن است. سرعت انتقال سیگنال این سلول‌ها بسیار زیاد است. 
CY aa‏ حرکتی 
a] 1‏ 


ai) | Somatic 
احرکتی تاحیه ی مکمل حرکتی‎ 1 


# قشر پیش‌حرکتی )© Sul PMA)‏ | جلوتر از ناحیه‌ی حرکتی اولیه قرار گرفته است و از پایین به شیار سیلویوس (همون 
شیار بالای لوب تمپورال) و از بالا به شیار طولی و ناحیه مکمل حرکتی می‌رسد. اینجا نیز مانند قشر اولیه‌ی حرکتی» از نظر 


توبوگرافیک نواحی مربوط به دهان و صورت در خارجی‌ترین فسمت و در بالای آن نواحی دست بازو تده و پا فرار گرفته‌اند. 
قشر پیش‌حرکتسی الگوهای پیچیده‌تری را کتشرل می‌کند. نورونهسای آینه‌ای مسئول تقلیند حسرکات نیز در ایسن ناحیه‌اند. Sete‏ 
وقتی میبینی رزیدشت جراحی داره بخیه میزنه» تو هم اگه سالم باشی این نورون‌هات فسال میشن و مشل آینه الگوی اون حرکست 
رو منعکس می‌کنن, پس قشر پیش‌حرکتی و ورون‌های آیینه‌ای در فهمیدن کار بقبه و بادگیری مهارت جدید نقش مهمی دارند. 
همچنین قشر پیش حرکتی مسئول شروع حرکات با Latte‏ درونی (بدون محرک حسی) است. 

آسیب به این ناحیه باعث آپراکسی می‌شود؛ ایین اختلال با نوعی نانوانی در انجام ارادی حرکات مسخص می‌شود یعنی عملکرد 
عضلات طبیمی است ولی برنامه‌ریزی اقص مغز مانع از انجام درست و هدفمند حرکات می‌شود. 

& ناحیه‌ی مکمل حرکتی (SMA)‏ ۳ رفیسق فاب پیش‌حرکتسی است! یی به قشر پیش‌حرکتی در حرکات سر و چشم‌هاء 
حرکات ابت‌کننده و وضعیت دهنده‌ی بدن (حرکات ضد نبروی (Ld‏ کمک می‌کند. نکته‌ی خیلی مهم اينه که حرکات 
ناحیه‌ی مکمل معمولاً دو طرفه‌اند مشل حرکت دو دستی چنگ‌زدن به نرده که نینتی! 

قشرشناسی در ۱ دقیقه! 

قشر پره‌فرونتال ۳" شخصیت و رفتار فرد/ قوای‌عقلانی (تفکر عمیق) 

قشر پاریتال ۳" درک حسی است که علاوه بر تشخیص محل درد. گرماء لمس و محسوسات عمقی, در طرف راست جهت‌یابی 
فضائی را در شخص به‌وجود می‌آورد. لوب طرف چپ علاوه بر جهت یابی فضائی و محسوسات طرف راست, وظیفه‌ی تکلم را 
نیز به‌عهده دارد. قشر پاریتال خلفی مسئول تجزبه و تحلیل محیط سه‌بعدی بدن است. 

قشر اکسی‌پیتال ۳۳ ادراک بینیی. 

path‏ تمپورال ۳ در طرف راست, نقش مهمی از نظر هنر تشسخیص رنگ‌ها و guage‏ مختلف دستگاه‌های موسینی داشته و 
در طرف چپ pil‏ مهمی در تکلم انسان دارد. درک صداهای شنیدهشده و پردازش دستوری گفتار و آماده کردن پاسخ شایسته 
بهوسیله‌ی تمپورال چپ صورت می‌گیرد. 

نواحی ارتباطی 

ay‏ ناحیه‌هایی از قشر jie‏ گفته می‌شسود که در طبقه‌بندی اصلی نواحی حسی و حرکتی انوبه و اولیه قرار نمی‌گیرند؛ چون 
به‌طور همزمان سیگنال‌های متفاوتی را از چند ناحیه‌ی قشر حرکتی و حسی و ساختارهای زیرقشری دریافت می‌کنند. سه تا از 
مهم‌ترین نواحی ارتباطی قشر مفز را با هم بررسی می‌کنیم: 

۱- ناحیه‌ی ارتباطی آهیانه‌ای-پس سری PO‏ مسئول آنالیز مختصات فضایی بدن, درک زبان (ناحبه‌ی ورنیکه پردازش اولیه زبان 
بینایی یعنی خواندن (شکنج زاویه‌ای) و ناحیه‌ی مربوط نامیدن اشیاء و آنالیز کامل اطلاعات مربوط به حرکت اجسام. 

۲- ناحیه‌ی ارتباطی پره‌فرونتال ۶ در ارتباط نزدیک با قشر حرکتی عمل می‌کند تا الگوهای پیچیده و توالی‌های حرکتی را 
طراحی کند. این dol‏ همچنین در پردازش تفکر و پرورش فکار هم نقش مهمی دارد. الگوهای حرکتی و برنامه‌ریزی جهت 
بیان OLS‏ هم در این بخش بانام بروکا (جلوی قشر حرکتی اولیه) قرار دارد. 

۳- ناحیه‌ی ارتباطی لیمبیک ۳۳ مسئول رفتاره هیجانات و انگیزش است. 

کم JU Sued‏ مسئول تظاهرات هیجانی چهره مانند خوشحالی و ترس است و تخریب دو طرفه‌ی آن سبب از بین رفتن ترس 


a 


می‌س‌ود. 


فیزپودورک ۲ 16 


سیگنال‌های حرکتی به‌طور مستقیم از طریق oly‏ قشری - نخاعی و به طور غیرسستفيم از طریق مسیرهای فرعس متعدد که عقده‌های 
قاعدهای مخچه و هسته‌های تنه مغزی گوناگونی را در برمی‌گیرند؛ به نخا 


it‏ سینال‌ها از قشر حرکتی به عضلات 


ع انتقال داده می‌شوند. به طور کلی, مسیرهای مستقیم بیشتر 

با حرکات مجزا و دقیق به‌ویزه در قسمت اننهایی اندام‌ها مخصوصاً دست‌ها و انگشستان سروکاردارند 

راه قشری - نخاعی (هرمی) 

مپهم‌ترین مسیر خروجی از قشر حرکتی» ol,‏ قشری- نخاعی است که راه هرمی نیز نامیده می‌شود. 

pls‏ مسیرهای خروجی از قشر حرکتی 

۱) اکسون‌های سلول‌های درشت بتز مجدداً شاخه‌های جانبی کوتاهی به قشر مفز می‌فرستند که Line‏ نواحی مجاور قشسر 
مفزرا هتگام تخلیه سلول‌های بتز مهار می‌کنند و حدود سیگنال‌های تحریکی را مشسخص‌تر می‌سازند. 
۲) هسته دم‌دار و پوتامن و تنه مفزی و نخاع 
۳) هسته قرمز و oly‏ قرمزی_نخاعی 
(F‏ هسته‌های ماده مشبکی و دهلیزی تنه‌مفزی و راه‌های مشیکی-نخاعی و دهلیزی-نخاعی و مشبکی-مخچه‌ای و دهلیزی-مخچه‌ای 
۵) هسته‌های پل مغزی و فیبرهای پلی-مخچه‌ای 
۶) هسته‌های زیتونی-تحتانی و فیبرهای زیتونی-مخچه‌ای 
مرور اختلالات به‌طور خلاص: 
آسترگنوزی ۳" تخریب نواحی حسی پیکری | (ناحیه‌ی 51) باعث اختلال در تشخیص ماهیت و شکل فضائی ایا از طریسق لسس 
می‌شود؛ مثلا تخم‌سرغ بناری کف دستش میگه این خطکشه دارم باه اش هواپیمب ازی می‌کنم! اه دوطرفه سیب پپینه 
درجه‌یندی دقیق درک شدت محرک از Cpa‏ میره. 
آمورفوسنتز ۲ در اثر تخریب ناحیه‌ی ارتباطی حسی پیکری یه بیماری ایجاد میشه به اسم بیماری آمورفوسنتز که باعث میشه 
آم نتونه اشکال و اشیای پیچیده رو توسط سمت مقابل بدن خودش تشخیص بده و کلاً نسبت به سمت مقابسل بدن خودش 
بی‌تفاوت بشه. (طرف سمت راستشو به چپش دایورت (AS go‏ 
دیس‌لکسی (کوری کلمات) ‏ هل اختلال در شکنج sgh‏ فرد می‌تونه کلسات رو بینه» حتی می‌دونه که ین‌ها کلسه 
هستند ولی نمی‌تونه pp aie‏ کلمه‌ها رو تفسیر "ALS‏ 

sigs‏ براشرتخریب بخش خلفی قشر (SLi) al‏ و هسته‌ی bps‏ فد دچار II‏ در درگ تحریکات خاصی میشه با نک 
خود اون حس سالمه. ملا فرد با ینکه مسیر شنوايي سالمی داره وی وقتی بهش Sam‏ سلام خوسی؟ اصن نمیفهمه یعنی چی* 
نیمکره‌های غالب و مفلوب: نیمکره‌ی مفلوب به‌طور عمده جهت درک و تفسیر موسیقی» تجارب بینایی و غیرکلامی» ارتباط 
شخصی فرد با محیطء مفهوم زبان و لحن صداهای افراد به کار می‌رود. 
اعمال نیم‌کره‌ی ME‏ شامل اعمال هوشمندانه مرتبط با کلام یا نشانه‌های کلامی از قبیسل قدرت خواندن» توانایی انجام 


محاسبات ریاضی و حتی توانایی تفکر در مسائل منطقی است. 


ol, A‏ فشری نخاعی حدود ۳۰ درصد از فشر حرکتی اولیه, ۳۰ درصد از نواحی 


پیش‌حرکتی و حرکتی ضمیمه و ۴۰ درصد از نواحی حسی پیکری در عقب شیار مرکزی 


6٩‏ ۱- در مورد فیبرهای فشری - نخاعی کدام مورد 
صحیح می‌باشد؟ (راپژگلی ری ۹٩‏ مرو هگشوری) 
BD‏ اکثر فیرها در فسمت ind‏ بلاغ تفاطع 
می‌کنند. 
3 اکثر فیبرها بر روی نورون‌های حر کتی قدامی نخاع 
ختم می‌شود. 

ME‏ تمامی فیبرها در نخاع تفاطع دارند. 

8 نمامی فیبرها از قشر حرکتی منشا می‌گیرد. 


شروع می‌گردد. 
oly‏ هرمی بعد از ترک قشر apie‏ از بازوی خلفی کپسول داخلی (بین هسته دمدار و 


پوتامن عقده‌های فاعدهای) و سپس در جهت رو به پایبن از تنه مفزی میگذرد و 


هرم‌های بصل‌النخاع را تشکیل می‌دهد. آنگاه قسمت عمده فیبرهای هرمی در 
پایین بصلالنخاع ay‏ طرف مقابل رفته و در راه‌های قشری - نخاعی جانبی واقع 
در نخاع؛ پایین می‌روند و سرانجام yp bay‏ عمده روی نورون‌های واسطه‌ای در 
نواحی بینابینی ماده خاکستری نخاع ختم می‌شوند؛ مصدودی از فیبرهای هرمی 
نیز روی نورون‌های رله‌کننده حسی در شاخ خلفی نخاع و تعداد بسیار معدودی 
مستقیماً روی نورون‌های حرکتی شاخ قدامی نخاع که موجب انقباض عضلانی 
می‌گردند ختم می‌شوند. 

معدودی از فیبرها در بصل‌النخاع به طرف مقابل نمی‌روند بلکه در همان طرف 
از طریق راه‌های قشری-نخاعی شکمی در نخاع پایین می‌روند. بسیاری از این 
فیبرها اما نه بیشترین» سرانجام یا در گردن یا در ناحیه سینه‌ای فوقانی به 
طرف مقابل نخاع میروند. این فیبرها شاید با کنتترل حرکات وضعی دوطرفه 
توسط ناحیه حرکتی ضمیمه سروکار دارند. 

جالب توجه‌ترین فیبرها در aly‏ هرمی جمعیتی از فیبره ای میلین‌دار قطور 
هستند. این فیبرها از سلول‌های هرمی غولپیکر موسوم به سلول‌های بنز 
(Betz)‏ شروع می‌شوند که فقط در قشر حرکتی اولیه يافت می‌گردند. 
این سلول‌ها سریعترین سرعت انتقال سیگنال‌ها از مفز به نخاع را دارند. 
فیبرهای بتز فقط ۳ درصد کل فیبره ارا تشکیل می‌دهند و W‏ درصد 
باقیمان ده قطر کمتری دارند که سیگنال‌های تونیک زمینه را به نواحی 
خرکتی نضاع Coulis‏ می‌کنند. 

باتوجه به این توضیحات, اکثر فیبرهای قشری - نخاعی در قسمت تحتانی 
بصل‌النخاع تقاطسع SS go‏ 

AY‏ منطقه ورنیکه (در بخش خلفی فوقانی گیجگاهی) بزرگترین نقش را 
در بین بخش‌های مختلف قشر منز در سطوح عالی که به آن هوش 10 
ee‏ می‌گویم, Lil‏ می‌نمای د ناحیه‌ی ورنیک ه که بسه آن ناحیه‌ی pad‏ زیسان هم 


coed‏ ی اک 
هم اف | 


@A‏ ۲- با تغریب کدام‌یک از نواحی قشری مفز, 
فهم شفاهی و کتبی فرد مختل می‌گردد؟ (پزشلی و 
رنرانبزشلی قطبی) 

EY‏ ورنیکه EW‏ قشر پره‌فرونتال 


T= 


فیزیودورک ۲ 


زبان نقش دارد. بعد از سیب ورنیکه فرد در درک چیزهایی که می‌شنود و یا 


می‌خوانسد فچسار مشسکل می‌شسود 

یه جمع‌بندی ‏ بنابراین بهطور خلاصه می‌توان گفت که منطقه‌ی ورنیکه 

مرکز تفسیر عمومی مفز و مسئول تکلم و درک زبان است و در صورت آسیب به 

آن فهم شفاهی و کتبی فرد مختل می‌شود. 

7 سیب به ورنیکه باعث آفازی روان (آفازی حسی) می‌شود که به معنای دام ۳- در سورد آفازی, کدام‌یک صحیح است؟ 


(رنران‌پزشکی فطبی) 
BD‏ در آفازی ورنیکه» فرد مبتلا قادر به نیم 


pe‏ انتخاب صحیح کلمات برای تکلم است؛ چنین فردی قادر به مرتب 
کردن کلمات در قالب یک فکر منسجم نیست. (سالاد کلمات) کلام نیست. 
آسیب به ناحیه بروکا موجب آفازی حرکتی می‌شود. در این آفازی آواسازی ۱ 
مختل نبوده ولی سختان نامفهوم است. ناحیه بروکا در تشکیل OLAS‏ نقش 


داره پپس JUGS!‏ اون باعث ميشه فرد بفهمه چی می‌خواد بگه ولی نتونه بیان 


3 در آفازی ورنیکه. فرد مبتلا قادر به تولید 
dang 58‏ 

# در آفازی by‏ ,9 مبتلا قادر به فیم و 
تولید کلام نیست. 


aus‏ امااین فرد می‌تونه منظورشو بنویسه. EW‏ در آفازی بروکاء فرد مبتلا کلام روان دارد. 


inayat auld toutes,‏ فاوخ خلت آن قرب 
نوا قوسی شکل و نواحی اطراف قشر شنوایی است. در این اختلال درک گفتار 
و نوشتار وکیه ولی سخن گفتن با تکراره. (اختلال پارافازیک)" 

با توچه به ایک درک زبان مربوط dy‏ ناحیهی ورنیکه هست در آفازی ورنیکه» 


فرد مبتلا قادر به فهم کلام نیست. 


63 ۴- نمایش سازمان‌بندی بخش‌های مختلف 
حرکتی بدن در قشر حرکتی اولیه نمایانگر plas‏ مورد 
زیر است؟ lbp)‏ ارریبوشت -W‏ میان‌رور هگشوری) 
7 اندازه‌ی عضلات در آن ناحیه از بدن 
EE‏ تعداد فیبرهای حر کتی اختصاص‌يافته 
سرعت هدایت فیبرها از مغز به ناحیه‌ی مربوطه 
8 تعداد گیرنده‌های محیطی اختصاص‌یافته 


8 5 ۶ 


رد 1*۸ و جر < 


۱ 


آدمک‌های مغزی حسی(چپ) و حرکتی(راست) را در شکل بالا می‌بینید: بیشتر از نصف قشر 
اولیه خرکنی مربوط به عضلات دست‌ها 4 تکلم است 9 این نشان دهنده تعداد فیبرهای 


حرکتی اختصاص add‏ است. هرچه عمل دقیق‌تر وسعت احیه بیشتر است. 


AY‏ شکنج زاوبه‌ای با به عبارنی احیه‌ی ۳۹ برودمن رابط لوب اکسی‌پیتال 
باورنیکه هست نا اطلاعات دیده شده و خوانده شده رو به ورنیکه بفرسته 
تا مفهوم رو بفهمیم. در صورت صدمه دیدنش دچار بیماری کوری کلمات یا 
2 می‌شیيم. در چنین فردی اختلال در درک کلمات و Ly‏ تصاویر دیده شده 
وجود دارد. به عبارت دیگر بیمار قادر به درک معنی کلمات شنیده شده است 


اما نمی‌تواند همان کلمات را از روی متن بخواند و مفهوم Lagi‏ را بیان کند. 


AY‏ ناحبه‌ی تنظیم حرکات ارادی چشم در قشر پیش‌حرکتی قرار دارد و آسیب 
ay‏ آن باعث می‌شود که حرکت ارادی چشم به سمت اشیاء از me‏ برود و 
چشم به صورت غیر ارادی روی اشیای خاصی قفل شود. (اثری که توسط 
سیگنال‌های قشر بینایی agit‏ در لوب پس‌سری کنترل می‌شود). 

کت تنظیم غیر ارادی حرکات چشم توسط نواحی انویه‌ی قشر بینایی پسسری 
انجام می‌پذیرد. 


(:) ۵- بیساری قسادر بسه درک pain‏ کلمات 
شنیده‌شده است ولی نمی‌واند همان OLS‏ 
را از روی متن بخواند و منهوم آنها را بیان کند 
محل ضایسه کجا است؟ (رثران‌بزشلی قطبی) 
27 بروکا EN‏ جلوی پیشانی 
MAT‏ قشر اولیه‌ی MEM oly‏ زاویه‌ای 


0 ۶- تاحیه تنظیم OWS p>‏ ارادی چشم در کجا 
قرار دارد؟ (بزشلی قطبی) 

EY‏ قشر حرکتی اولیه 

EE‏ ناحیه‌ی حرکتی مکمل 

52 ناحیه‌ی پیش‌حرکتی 


8 لوب پس‌سری 


۷- نورون‌های آینه‌ای در کدام بخش قشر قرار 
دارند؟ (پزشلی قطبی) 

EE‏ قشر حرکتی اولیه 

8 قشر پیش‌حرکتی 

MT‏ قشر حرکتی ضمیمه 

8 قشر پس‌سری 


تأمین حرکت عضلات کل بدن و کنترل حاوی سلول‌های هرمی 


1 جلوی شیار مرکزی 9۹ 
حرکات why‏ (غولاسا بتز)»ناحیه ۴ برودمن 


جلوی حرکتی اولیه حاوی نورون‌های آینه‌ای 
پایین: shed‏ سیلویوس (یادگیری و تقلید)» آسیب: 
بالا: شیار طولی پاعث آراکسی 


با چشم 


تقلید» یادگیری, دنبال کردن ارادی شی 


OOOO  ————————oO3T_SSS 


ie | 


جلوی فشر اولیه حرکث 
بالای قشر پیش‌حرکتی 


با توجه به درسنامه و جدول VL‏ نورون‌های آینه‌ای که مسئول تقلید حرکات 


۸- آمورفوسنتزیس در ار برداشت کدامیک از 


قشرهای زیسرایج اد می‌شود؟ (رنران پزشکی قطبی) 
لا ناحیه‌ی حسی پیکری | 

EF‏ ناحیه‌ی ارتباطی لیمبیک 

HT‏ ناحیه‌ی ارتباطی پیکری 

EW‏ ناحیه‌ی ارتباطی gle‏ پیشانی 


کمک به پیش‌خرکنی در حرکات سر و چشم, حرکاث مربوط به 


cul‏ کننده‌ی وضعیت بدن» اکثرا حرکات دو طرفه 


درک حسی پریتال راسث؛ جهت‌یابی فضابی, پریثال چپ؛ 


راست: تشخیص رنگ» موسیقی 


چپ؛ تکلم» درک duo‏ پردازش دستور گفتار 


جهت‌یابی و تکلم 


هستند, در قشر پیش‌حرکتی قرار دارند. 
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کت 


عدم تشخیص اشکال و ایا پیچیده توسط سمت مقابل بدن (ندیده گرفتن یک سمت) 


آمورفوسنتز aps‏ ناحیه ارتباطی حس پیکری 


کوری کلمات» عدم فهم کلمات 


اختلال در درک تحریکات خاص 


با توجه dy‏ متن درسنامه و جدول بالاء آمورفوسنتزیس در اثر برداشت ناحیه‌ی 


تا فا ال | 
a eS‏ متا 


دیسلکسی 


تخریب ناحیه ۱۷ برودمن 


۳ تخریب بخش خلفی قشر آهیانه و هسته 
wie‏ 


دمدار 


ارتباطی پیکری ایجاد می‌شسود. 


آنالیز مختصات فضایی بدن» درک زبان (ورنیکه)» پردازش اولیه زبان 
بینایی (شکنج زاویه‌ای)» ناحیه نامیدن اشیء آنالیز کامل اطلاعات 
حرکت اجسام 
ارتباط با قشر حرکتی طراحی الگوهای پیچیده و توالی‌های حرکتی, 


بروکا (الگوهای زبانی) 
obs,‏ هیجانات» انگیزش 


با توجه به درسنامه و جدول بالا پردازش اولیه زبان بینایی یعنی خواندن با 


شکنج زاویه‌ای است» Pow‏ ضایعه‌ی این قسمت» اختلال در درک کلمات 9 یا 


تصاویر دیده شده وجود دارد. 


ROY‏ همونطور که در درسنامه و جدول سوال ۷ گفته id‏ این بخش اعمال 
دوطرفه ,| انجام می‌دهد» پس تحریک قشر حرکتی مکمل در نیم کره راست 


باعث انقباض عضلات هردو طرف می‌شود. 


SY‏ با توجه به درسنامه و جدول سال ۸ تخریب هسته دم دار و قشر آهیانه 


می‌گویند. 


SOY‏ همانط ور که در جدول سال ۷ و درسنامه گفتهشد, حرکات دوطرفه 
اندام‌ها توسط ناحیه حرکتی مکمل قشر مغز تنظیم می‌شود. 


-٩‏ در ضایعه‌ی کدام ناحیه از مغسز, اختلال در 
درک کلمات و یاتصاویر دیده‌شده وجود دارد؟ 
(پزشکی و Lo polity‏ قطبی) 

BY‏ ناحبه‌ی ورنبکه 

23 رابط قوسی 

8 فشر اولیه‌ی tly‏ 

EW‏ شکنج زاویه‌ای 


۰- تحریک قشر حرکتی مکمل در نیم کره راست باعث: 
(بزشکیآان واسفن۴-گشوری) 

[ انقباض فقط عضلات سمت چپ می‌شود. 

EW‏ انقباض bid‏ عضلات سمت راست می‌شود. 
انقبااض عضلات هردو طرف می‌شود. 


EW‏ آمادگی برای انجام حر کات غیرارادی می‌شود. 


۱- تخریب کدام ناحیه‌ی مفزی موجب ایجاد 
آگنوزی می‌شود؟ (پزشلی قطبی) 

[27 هسته‌ی دم‌دار و قشر آهیان‌ی خلفی 

8 هسته‌ی پوتامن و قشر آهیانه‌ی قدامی 

3 گلوبوس پالیدوس و قشر آهیانه‌ی قدامی 

EW‏ ساب‌تالاموس و قشر آهیانه‌ی خلفی 


۲- کدام مورد زیر توسط ناحیه حرکتی مکمل قشر 
pia‏ تنظیم می‌شود؟ (رنران‌پزمٌلی اسفنده»۱۴) 

A‏ حر کات ارادی چشم‌ها 

EW‏ حر کات ماهرانه دست 

ABW‏ > کات دوطرفه اندام‌ها 


۳ -بیمار ۵۰ ساله‌ایقادربهنمیدن اشیایی که نشان‌داده 
می‌شود لبست. گدام ناحیه ارتباطی مفز بیمار ممکن است 
دچار اختلال شده‌باشد؟ php gy)‏ «1۴- میلن‌روره 

کشوی) 


Parieto-occipito-temporal 2 


Prefrontal EW 
۱۵ 
Cingulate gyrus EW 


۴- کدام‌یک از اعسال زیر در نیم کره‌ی مفلوب 
پردازش می‌شود؟ (پزشلی فطبی) 

درک کلامی E‏ محاسبات ریاضی 

EW inp 3‏ استدلال منطفی 


۵-چه قسمنی از کورتکس مفز مسئول تجزبه و 
تحلیل محیط سه‌بعدی بدن است؟ («نران‌پزشلی 
و پزشلی (cd‏ 

EY‏ پره‌فرونتال پاریتال خلفی 

اکسی‌پیتال EW‏ تمپورال 


۶- در فرد مبتلا به آفازی بسروکا کدام اختلال 
زیر بسروز می‌کند؟ (پزشلی شهریور ٩٩‏ -گشوری) 
ED‏ عدم توانایی فهم کلام 

2 عدم توانایی تولید کلمات 

AG‏ عدم توانایی فهم و تولید کلام 

2 عدم توانایی تولید کلام روان 


۷- حرکت ظریف انگشت نشانه با تحریک کدام ناحیه 
مفز ایجاد می‌شود؟ bp)‏ اسفثر ۹٩‏ -کشوری) 

EY‏ قشر حرکتی اولیه 

AE‏ پیش حرکتی 

53 ناحبه حرکتی مکمل 

ED‏ هسته قرمز 


مت | ۱۱۳ ۷۴| ۱۱ ۶ ۱۷ | 
مخ | ه | ع | ب | ب اف 


ROY‏ با توجه به درسنامه و جدول سوال ٩‏ میدونی که اختلال در نامیدن آشیا 


مربوط به ناحیه آهیانه-پس‌سری است. 


BY‏ با توجه به متن درسنامه» نیمکره منلوب bay‏ ور عمده جهت درک 


موسیقی و هنر و لحن آفراد و ... به کار میره! 


AY‏ با توجه به درسنامه و جدول سوال ۷ قشر پریتال خلفی مسئول تجزیه 
و تحلیل محیط سهبعدی است. 


باتوجه به پاسخ سوال ۲ در فرد مبتلا به آفازی بروکا عدم توانایی 


تولید OLAS‏ بروز می‌کند. 


A‏ با توجه به جدول سوال ۷ حرکات ظریف رو قشر حرکتی اولیه کنترل 
می‌کنه. 


انواع حافظه 


ما alm ty‏ سه نوع حافظه داریم؛ کوتاه‌مدت و بینبینی و بلندمدت. فرفشون چیه؟ 

حافظه‌ی کوتاه‌مدت سیناپسی هست که ممکنه هدایث سیناپسی رو تشدید کنه یا حنی نسهیل پیش‌سیناپسی رخ بده. 

حافظه‌ی میان‌مدت حاصل تفییرات فیزیکی یا شیمیایی موقتی توی نرمینال‌های پیش‌سینابسی یا توی غشای پس‌سیناپسی 
(مشلاً فسفریله شدن کانال‌های پتاسیم در محل سیناپس) . 

حافظه‌ی درازمدت هم ناشی از تغییرات ساختاری در سیناپس‌هاست. تکرار مطالب باعث میشه حافظه‌ی کوتاه مدت. یواش‌یواش 
به درازمدت تبدیل بشه» که به این فرایند می‌گیم تثبیت حافظه! 

مهم‌ترین تغییرات ساختاری فیزیکی که روی می‌دهند: 

1( افزایش تعداد مکان‌های آزادسازی وزیکول جهت ترشح میانجی عصبی 

۲ افزایش تعداد وزیکول‌های ترشح شده 

۳ افزایش تعداد پایانه‌های پیش‌سیناپسی 

(F‏ تغییر در ساختمان دندریتی که انتقال سیگنال‌های قوی‌تر را ممکن می‌کند. 

حافظه را می‌توان به دو دسته حافظه‌ی صریح (ییانی) و مفهومی (غیربیانی) هم تقسیم کرد. حافظه‌ی صریح نیاز به تمرکزو 
آگاهی دار J‏ بیان و یادگیری Gal‏ علمی, کلمات و قوانین. این حافظه برای تثبیت شدن به هیپوکامپ و لوب گیجگاهی 
سالم نیازمند است. 

حافظه‌ی مفهومی شماء حافظه‌های غیرارتباطی و ارتباطی (شرطی شدن) عادات و مهارت‌هاست و برای تثبیت نیازی به هیپوکاسپ 
سالم ندارد ولی ضایعات عقده‌های قاعده‌ای و مخچه باعث تخریب آن می‌شوند. 

بخش زیادی از حافظه‌ی ما را حافظه‌ی منفی تشکیل می‌دهد؛ یعنی pte‏ ما پر از اطلاعات حسی است که از دنیای اطراف 
دریافت می‌کند ولی بخش عمده‌ای از این اطلاعات اهمیت بررسی و پردازش نداشته و توسط jie‏ نادیده گرفته می‌شوند به 
این بخش حافظه‌ی منفی می‌گویند. عادت کردن نوعی حافظه منفی است که باعث از ret‏ رفتن پاسخ مدار نورونی به وقایع 
مکرر بی‌اهمیت می‌شود. 

فراموشی‌ها 

تخریب هیپوکامپ باعث فراموشی آنتروگرید می‌شود» pity‏ حافظه‌های صریح درازمدت جدید تشکیل نمی‌شود. در صورتیکه 


آسیب تالاموس باعث فراموشی رتروگراد (بسگرا) می‌شود؛ یعضی فرد در فراخوانی حافظه‌های قدیمی دچار مشکل می‌گردد. 


ey‏ یه حافظه‌ی Joints‏ به کار (working memory)‏ داریسم که حافظه‌ی 


© ۱- در سورد حافطشه کدام عبارت ادرست 


کوتاه‌مدتیه که در جریسان استئدلال‌های منطفی به‌کار میسره. به صورت دیگه, | اسث؟(زشلی اسفثر ٩٩‏ -کشوری) 
‘ 1 ۲ افشه IS‏ ۱ 

حافطهی کاری» توانایسی دنبسال کسردن همزمسان نسداه زیادی خسرده اطلاهات و Ay‏ > اری (working memory)‏ از ,4 
J bed agi‏ ۱۳ عملکرد طبیسی هیپوکسپ دارد. 
فراخوانی آن‌ها به طسور نی در صورئس AF‏ پسرای NSH‏ پسدی pM | OME ILS Dye‏ مسورت aga‏ بستز پرولسن,فسرد دچتار 
هم تعریف میشه, مثلا تو وقتی داری نقشه می‌ریزی چه جوری نقلب کنی Jt‏ در able‏ کاری لمسی شود. 
این حافظه فعاله و بعد از تقلب هم این حافظه از بین میره! جاش هم توی ] 3 فشر مفز محل ذخبره حافظه می‌باشد. 
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لوب پره‌فرونتاله. چقدرم جدیدا سوال میدن ازش! 
حافظه کاری حافظه کوتاه مدئیست و ثبت نمی‌شود تا نیاز به هیپوکمپ داشته 


(retrograde amnesia)‏ می‌شسود. 


wich‏ بعد از اتمام کار از بین می‌رود. باقی گزینه‌ها را به‌عنوان گزاره‌های درست 


به ذهن بسپارا 


AE‏ خلاصه هرچی تا الان گفتیم: 


-Y‏ کدام‌یک از مکانیسم‌های زیر در ایجاد حافظه‌ی 


نواع حاقتله AG‏ کوتاه‌مدت نقش موثر دارد؟ eg rolaiy)‏ قطبی) 


ED]‏ تغیبرات مولکولی و شیمیابی در نورون پس‌سیناپسی 
EE‏ تسپیل و مهار در نورون پیش‌سیناپسی 


8 افزایش خار دندریتی در نورون پس‌سیناپسی 


سیناپسی (تشدیدی یا تسیهیل پیش‌سیناپسی) 


تغییرات فیزیکی b‏ شیمیایی موقت در پایانه‌های سیناپسی 


کوتاه‌مدت 


تغییرات فیزیکی یا شیمیایی نسبتاً دائمی در پایانه‌های سیناپسی 
نیاز به تمرکز و آگاهی» مرکز: هیپوکمپ و لوب گیجگاهی 


حافطه‌های غیرارتباطی و ارتباطی(شرطی‌شدن) و مهارت‌هاء بدون نیاز به هیپوکمپ 


8 مهار در نورون پس‌سیناپسی 


اغلب در ارتباط با مهارت‌ها با فعالیت حرکتی بدن (مثل رانندگی) 
توهی گوتاممدته در جریان استدلال‌های منعلقی (حافظه فر لح با 
برنامه‌ریزی) مرکز: لوب فرونتال 


اطلاعات حسی اطراف (اطلاعات بی‌اهمیت) 
تاافراد توانایی ذخیره‌ی انواع کلامی و نمادین 


۳-حذف کدام قسمت از مفز باعث می‌شود 


ایجاد حافظه‌ی کوتاه‌مدت GLB‏ مژثر دارد. می‌انجامد را نداشته‌باشند؟ (پزشلی قطبی) 


BAY‏ قشر آهبانه‌ای- پس‌سری- گیجگاهی 
لب ۱ تالاموس 
ناحیه‌ی ار تباطی جلوی پیشانی 


AY‏ » درسنامه گفتیم که حافظه صریح LS (ah)‏ به تمرکز و آگاهی درد 


و برای تثبیست به هیپوکمپ و لوب گیجگاهی سالم نیاز دارد و توصیفات صورت 


ps AO‏ اساس درسنامه, موئور جستجوگر حافظه یعنی فرد حافظه‌های قدیمی 
ین مورد اختلال ایجاد می‌کند. 


۴- در یسک پیرسردی, بخضش جستجوگر حانظه ( 
موتور جستجوی حافظه) دچار اخنلال شده است. ‏ را فرا بخواند و آسیب تالاموس در 
گزینه‌ی صحییح در سورد cpl‏ فرد کندام است؟ 
(رنران‌پزشکی فطبی) 

I دجار فراموشی فبلسی (رتروگریاناشی‎ BD 
آسیب آمیگدال می‌گردد.‎ 

#ت دجار فراموشی قبلسی ( رثروگسری) ناشی اژ 
آسیب تالاوس می‌گسردد. 

MT‏ دچار فراموشی بعدی ( آنتروگری ناشی از 
آسیب آمیگدال می‌گردد. 

28 دچار فراموشی بعدی ( آنتروگسری ناشی از 
آسیب تالاموس می‌گردد. 


تعرار سوالات در آرمون‌های رو سال Hl‏ 


و 
سلول‌های قشو مخجه: 

1( پورکنژ(اصلی و درشت)/ مهم‌ترین مهاری (US)‏ / خطاهای حرکتی را اصلاح می‌کنند. 

۲) گرانولی: اینترنورون/ ارتباط دهنده بین پورکنژ و سطح خارجی قشر مغز / تنها تحریکی(گلوتامات) 


۳ گلژی: اینترنورون 


(F‏ سبدی: اینترنورون/ مهاری 

۵) ستاره‌ای: اینترنورون/ مهاری 

آوران‌های مخچه دو نوع هستند: 

فیبرهای بالارونده ۳ از زیتون تحتانی بصل‌النخاع می‌آیند و در glial)‏ به YL‏ یک شاخه‌ی جانبی به هسته‌ی عمقی مخچه 
داده و بعد هم با دندریت‌های پورکن ژ در قشر مخچه سیناپس کرده و با ایجاد اسپایک مرکب (Complex Spike)‏ حافظه‌ی 
حرکتی را تثبیت می‌کنند. te)‏ دوچرخه سواری) GAB‏ مهمی در یادگیری مهارتی دارد. 

فیبرهای خزه‌ای © غشای فیبرهای خزه‌ای از بالای pte‏ ساقه pio‏ و نخاع است. این فیبرها در حین بالارفتن ابتدا شاخه‌های 
جانبی به سلول‌های هسته عمقی فرستاده و سپس باز هم بالاتر رفته و در سلول‌های گرانولر سیناپس می‌کنند. از سلول‌های 
گرانولر آکسون‌هایی خارج شده و با لایه مولکولی قشر مخچه سیناپس می‌کنند و فیبرهای عصبی موازی را تشکیل می‌دهند 
که این فیبرهای موازی با دندریت‌های سلول‌های پورکنژ سیناپس می‌کنند. 


مخچه از ple‏ قسمت‌های مغز و محیط ورودی دریافت می‌کند: 


مزال 
Zz‏ 


۱- ورودی © Cortico-Ponto-Cerebellar‏ پیام‌های ورودی از قشر حرکتی» پیش‌حرکتی و حسی پیکری پس از عبور از هسته‌های 
پلی و راه‌های پلی- مخچه‌ای به تقسیمات طرفی مخچه در سمت مقابل مضز می‌روند. 

۲-راه زیتونی - مخچه‌ای ۳ از هسته‌های زینون تحتانی به تمام مخچه می‌رود و در زیشون توسط pg‏ قشر حرکتی مفزه هسته 
قاعدهای» تشکیلات مشبک و طناب نخاعی تحریک می‌شود. 
۳- فیبرهای دهلییزی- مخچه‌ای ۳ از دستگاه دهلیزی و هسته‌های دهلیزی ساقه‌ی jude‏ به لوب فلوکولوندولار و هستهی Fas-‏ 
tigial‏ ختم می‌شوند. 

۴- فیبرهای مشبکی- مخچه‌ای > از تشکیلات مشبک ساقه‌ی مغز به نواحی وسطی مخچه یا کرمینه ختم می‌شوند. 

ورودی‌های مخچه از محیط که هرکدام خود را به طریقی به مخچه می‌رسانند: 

۱- مسیر نخاعی- مخچه‌ای خلفی از طریق پایک مخچه‌ای تحتانی 

۲- مسیر تخاعی- مخچه‌ای شکمی از طریق پایک مخچه‌ای فوقانی 

دستگاه عصبی برای هماهنگ کردن اعمال حرکتی در سه سطح. از مخچه استفاده می‌کند: 

4 مخچهی دهلی زی [باستانی): این قسمت Liter‏ از لوب‌های فلوکولوندولر و قسمت‌های مجاور ورمیس تشکیل شده که در 
کنترل Jol s‏ حرکات (وضعیت سر نسبت به جاذبه) و انقباض عضلات آگونیست و آنتاگونیست محوری در حین تفییر سریع 
وضعیت بدن نقش دارد- هسته مربوطه: فاستیژیال 

# مخچه‌ی نخاعی (قدیمی): در تصحیح و تعدیل نوسانات حرکتی از طریق مقایسه حرکت ایجاد شده و حرکتی که باید ایجاد 
می‌شد و همچنین کنترل فیلبک انتهایی اندام نقش دارد.(کنترل دامنه حرکات/طرح حرکتی) اختلال در آن خود را به صورت 
لرزش ارادی یاحین عمل (action tremor)‏ نشان می‌دهد. - هسته مربوطه: هسته لخته‌ای و کروی 

4 مخچه‌ی مغزی یا مخی: (لوب (NEO | ike‏ ب‌صورت فیدبکی با سیستم حسی-حرکتی مفز همکاری می‌کند تا حرکات 
اندام‌ها را طراحی (نه اجرا) کند. (تصویرسازی حرکتی- هسته مربوطه: (dentate) clasts‏ 

از نظر فیزیولوژیک مخچه dy‏ سه بخش تقسیم می‌شود: 

ورمیس یا کرمینه ۳ حرکات عضلات محوری بدن, > OW‏ گردن, شانه‌ها و folie‏ خاصره را کنترل می‌کند. 

ناحیه‌ی بینابینی * در دو طرف ورمیس قدار دارد و انقباض عضلات بخش‌های انتهایی اندام‌های فوقانی و تحتانی به‌وی ژه 
دست‌ها و انگشتان دست و Lak‏ و انگشستان پارا 25 Jp‏ می‌کند. 

نواحی طرفی ۳ در برنام‌ریزی و ایجاد هماهنگی حرکات» تنظیم عملکرد CS p>‏ زمان‌بندی و تفسی ارتباطات فضایی با قشر 
مفز همکاری می‌کند. همچنین نواحی طرفی مخچه توانایی مقایسه‌ی سرعت دو جسم متحرک را دار. این بخش در واقع مسئول 
برنامه‌ریزی برای حرکات متوالی است. اگر اختلالی در نواحی طرفی مخچه ایجاد شود انجام حرکات پیچیده و موزون با مشکل 
مواجه خواهدشد. 

اختلالات مخجه 

در اثر تخریب مخچه, در شروع و اصل حرکت مشکلی ایجاد نمی‌شود بلکه چگونگی و کیفیت آن حرکت دچار اختلال می‌شود. 
این اختلالات دارای علائمی هستند. از قبیل: 


۶ ۶ 
آتاکسی که به‌صورت Joli pie‏ در شخص است. 


Aidt ald 


لرزش ارادی به خصوص در انتهای حرکت: 


اختلال در تکلم و هماهنگی عضلات حنجره و دهان و سیستم تنفسی که به آن دیس‌آرتری می‌گویند. 
اختلال در انجام حرکات متوالی که به دیس دیادو کوکینزی (dysdiadochokinesia)‏ معروف است. 


دیسمتری که در آن شخص توانایی پیشبینی فاصله مورد نظر را از دست می‌دهد. 
هیپوتونی که به‌علت کاهش سیگنالی تحریکی مخچه به نخاغ می‌باشد. ففدان هسته‌های عمقی مخچه به ویژه هسته‌های 


دندانه‌ای و بینابینی سبب کاهش تون عضلات محیطی بدن در سمت ضاییه‌دیده‌ی مخچه می‌شود. 


نیستاگموس که با لرزش و حرکات سریع چشم در ثابست نگهداشتن چشسم‌ها بر روی جسم خاصی است و ناشی از آسیب در لوب 


AA‏ مسیرهای وابران اصلی که از مخچه خارج می‌شوند: 
8 مسیری که از ورمیس شروع می‌شود -ه از طریق هسته فاستیژیال > به 
نواحی بصل‌النخاع و پل opto‏ ختم می‌شود. این مسیر بمنظور کنترل وضع 
بدن و حفظ تعادل با سایر قسمت‌های pie‏ همکاری می‌کند. 

B‏ مسیری که از ناحیسه بینابینی نیم‌کره‌های مخچه شروع می‌شود-» از 
طریق هسته واسطه‌ای و هسته‌های شکمی-جانبی و شکمی-قدامی تالاموس-+ 
به قشر pro‏ تالاموس, هسته‌های قاعده‌ای» هسته قرمز و تشکیلات مشبک 
ختم می‌شود. این مسیر انقباض متقابل عضلات آگونیست و آنتاگونیست را در 
اندام‌هابه ویژه دست. به عهده Wyld‏ 

8۵ مسیری که از قشر مخچه در نواحی طرفی نیمکره‌ها شروع می‌شود 
(برنامه‌ریزی ارائه حرکات پیچیده) — به هسته دندانه‌دار (زقش در طرح‌ریزی 
حرکات ارادی) -» سپس به هسته‌های شکمی-جانبی و شکمی-قدامی تالاموس 
ass,‏ و نهایتاً به قشر مفز می‌رسد این مسیر در کمک به هماهنگسازی 


فعالیت‌های حرکتی متوالی‌ای که از قشر مغز شروع می‌شوند» نقفش دارند. 


سیگنال‌هایی که از مسیر نخاعی-مخچه‌ای شکمی منتقل می‌شونده 
اطلاعات کمتری از گیرنده‌های محیطی دریافت می‌کنند. نورون‌های مسیر 
نخاعی مخچه‌ای شکمی Lider‏ به وسیله‌ی سیگنال‌های حرکتی که از pb‏ 
از طریسق راه‌های کورتیکواسپاینال و روبرواسپاینال و ایجادکننده‌های طرح‌های 
حرکتی در خود نخاع که به شاخ قدامی نخاع و سپس به مخچه می‌رسند 


Sa pd‏ می‌شوند. 


فلوکولوندولر مخچه است. 


۱- مسیری که از قشر مخجه جانبسی شروع 


می‌شود. به ترتیسب کدام بخش‌های زیر را طی 


می‌کنسد؟ (رنران‌پزشلی فطبی) 


7 هسته‌ی واسطه‌ای- هسته‌ی تالاموسی- قشر مغز 
3 هسته‌ی دندانه‌دار- هسته‌ای تالاموسی- قشر مغز 
MT‏ هسته‌ی فاستیژیال - هسته‌های ساقه‌ی مغز- نخاع 


سته‌ی فاستیر یال - هسته‌ی قرمز - ساقه‌ی مفز 


plas -۲ €‏ اطلاعات زیر, توسط راه‌های نخاعی- 
مخچه‌ای شکمی به مخچه منتقلمی‌شود؟ op)‏ قطبی) 
EA‏ وضعیت سیگنال‌های حرکتی شاخ قدامی نخاع 
EW‏ سرعت حرکت قسمت‌های مختلف بدن 

الا میزان تانسیون عضلات اسکلتی 

ال نیروهای عمل کننده روی سطح بدن 


i ees Se |‏ | که اطلاعات حسی انام‌ها که از طرسق مسیر نخاعیسمخچه‌ای خلفی Laude‏ 


می‌شوند» وارد کرمینه و بخش بینابینی مخجه می‌گردند ولسی وارد بخش‌های 
طرفی مخچه می‌شوند. 

بر اساس این توضیحات» وضعیت سیگنال‌های حرکتی شاخ فدامی نخاع توسط 
راه‌های نخاعی-مخچه‌ای شکمی به مخچه منتقل می‌شود. 


7 به غیر از سلول‌های پورکن ژ دو سلول مهاری دیگر نیز در BLY‏ 
مولکولی قشر مخچه قرار دارند؛ نی سلول‌های سبدی و سلول‌های ستاره‌ای. 
این سلول‌ها موجب مهار سلول‌های پورکن ژ می‌شوند که ایین pal‏ موجب 


افزایش کنتراست سیگنال‌ها می‌شود cody)‏ مهار جانسی). 


OD‏ ۲- در واحد عملکرد مخچه مهار جانبی توسط 
کدام‌یک انجام می‌گیرد؟ cp)‏ و Byes‏ قطبی) 
FED‏ سیناپس نورون پور کنژ بر هسته‌ی عمقی 

ات سیناپس آوران خزه‌ای بر هسته‌ی عمقی 
اینترنورون‌های سبدی و ستاره‌ای SAY‏ مولکولار 
8 سیناپس آوران‌های بالارونده بر نورون‌های دانه‌دار 


۴- در ارتباط با مخچه, کدام‌یک از هسته‌ها و راه‌های tp)‏ 
نقش مهمی در یادگیری مهارتی دارند؟ (رنرانبزلی 6 
cis 9 WV‏ شهریور ۱ -کشوری) 

FB‏ هسته‌ی فاستیژیال, oly‏ بالارونده 

ET‏ هسته زیتونی تحتانی, oly‏ بالارونده 

2 هسته‌ی فاستیژیال, راه خزه‌ای 


fq‏ هسته‌ی زیتونی تحتأنی, oly‏ خزه‌ای 


با دندریت پورکنژ در قشر مخچه 


سلول‌های گرانولاره سپس آکسون‌های گرانولار با لایه مولکولار 
قشر مخچه سیناپس می‌دهند. سپس فیبرهای موازی را می‌سازند 
که درنهایت با پورکنژ سیناپس می‌دهند. 


همانطور که در درسنامه گفتیم» هسته‌ی زیتونی تحتانی و oly‏ بالارونده A‏ 


مهمی در یادگی ری مهارتی دارند. | موازم | | ۴ | rT‏ | 


فشر حرکتی؛ پیش‌حرکتی» حسی پیکری» | سمت مقابل مخچه 


پس از عبور از هسته‌های پلی-مخچه‌ای | (دارای تقاطع) 


کنترل تعادل > cS‏ انقباض 
عضلات محوری 
تصحیح و تعدیل نوسانات 
حرکتیاندم‌ا )» ay‏ 
مقایسه)/کنترل دامنه حرکات 


و حرکات طرحدار 


به‌صورت فیدبک با سیستم 


حسی-حرکتی مفز کار می‌کند. 
(تصویرسازی حرکتی) 


زیتونی-مخچه‌ای هسته‌های زیتونی تحتانی 


برای مرور جدول بالا رو نگاه کن. در مورد ALS‏ ج تو درسنامه پهت گفته 
بودم که مسیر نخاعی مخجه‌ای پشتی با همون خلفی از طریق پایک مخچه‌ای 
تحتانی به مخچه می‌رسد. با توجه به جدول PTL,‏ مورد ورودی‌های مخچه 


می‌تونیم بگیم از هسته‌های دهلی زی به لوب فولیکولون دولار مخچه می‌روند. 


همانطور که در درسنامه گفتیم. لوب فولوکولوندولر در حفظ pis‏ نقش دارده or‏ 


ای | آسیب به ناحیه‌ی فولوکلوندولر مخچه» سبب بروز اختلال در تعادل می‌شود. 


۶- آسیب به ناحیه‌ی فولوکولوندولر مخچه, سبب 


پروز کدامینک از pe‏ زیر می‌گردد؟ (پزشلی و 


۵- در مورد ورودی‌های مخجه کدام گزینه صحبع 
است؟ fap)‏ و (phd pills‏ 

لت از قشر ورودی‌ها مستقیماً به بخش‌های جانبی 
مخچه ختم می‌شوند. 

2 از هسته‌های دهلیزی به لوب فولیکولوندولار مخچه 
می‌روند. 

8 راه نخاعی مخچه پشتی از طریق پایک فوقانی وارد 
مخچه می‌شود. 

رد تمام موارد فوق صحیح است. 


دز beat‏ 
EY‏ اختلال در تعادل 

8 دیس آرتری (Dysarthria)‏ 

اختلال در حرکات پرتابی 

(Dysdiadochokinesia) دیس دیادوکوکینزیا‎ EW 


۷- نفشش فسسمت بینابینی (Intermediate)‏ مخچه 
کدام است؟ (پزشلی ری ۱٩۹-میان‌رورهکشوری)‏ 
A‏ کنثرل تعادل 

82 برنامه‌ریزی حر کات 

A‏ کنترل حر کات دیستال انامه 

8 طرح فعالیت بعدی حرکات 


play -۸‏ مورد زیر بر روی سلول‌های هسته‌های عمقی 
مخچه‌ی سیناپس مهاری دارد؟ (پزئلی قطبی) 
سلول‌های پو رکنژ 

ET‏ فیبرهای خزه‌ای‌شکل 

ABT‏ ورودی‌های آمده از زیتون تحتانی 

EH‏ ورودی‌های گرانولر 


-٩‏ کدام هسته در تصحیح خطاهای حرکتی بیش‌ترین 
همکاری را با مخچه می‌کند؟ cll jy)‏ شهریور ۱۴۰۰) 
دهلیزی جانبی KM‏ زیتونی تحتانی 

3 مشبکی gh‏ الق مشبکی بصل‌النخاعی 


۰- آسیب کدام قسمت از مخچه سب نیستاگموس 
مخچه‌ای می‌شود؟ cfr)‏ قلبی) 

PT‏ ورمیس 

ea‏ ناحیه جانبی نیم کره‌ها 

3 فولیکولوندولار 

28 قسمت بینابینی نیم کره‌ها 


۷۶ ای انیا‎ | eM 
اش انشا‎ | es 


حرکات عضلات محوری» حرکات گردن و شانه‌هاء 
مفاصل خاصره 


انقباضات عضلات بخش‌های انتهایی اندام‌ها 


ناحیه بینابینی (اطراف ورمیس) 


oly‏ طرفی 


در طراحی» ترتیب و زمانبندی حرکات پیچیده با قشر fae‏ 
همکاری می‌کند. 


بر اساس درسنامه و نمودار VL;‏ نقش قسمت بینابینی (Intermediate)‏ مخچه, 
کنترا Fi}‏ حر کات دیستال اندام‌هاست. 


HO‏ فیبرهای بالارون ده و خزه‌ای در مسیر خود به‌طور مستقیم هسته‌های 
عمقی را تحریک می‌کنند اما سیگنال‌هایی که از سلول‌های پورکن ژ il ce‏ 
سبب مهار این هسته‌ها می‌شسوند. (هسته‌ی عمقی pp ba‏ دام درحال 
تحریک و مهار (col‏ 

همانطور که در درسنامه گفته شد. مهم‌ترین سلول‌های مهاری قشر مخچه. 
سلول‌های پورکنژ هستند. 


AY‏ تو درسنامه گفتیم که سلول‌های پورکنژ در تصحیح خطاهای حرکتی 
نقش دارند و همین‌طور گفتیم که فیبرهای بالارونده از هسته زیتونی تحتانی با 
سلول‌های پورکن ژ قشر سیناپس می‌کنند» پس هسته زیتونی تحتانی بیشترین 
همکاری را با مخچه در تصحیح خطاهای حرکتی دارد. 


dy dog‏ درسنامه, نیستاگموس مخچه‌ای لرزش کره‌ی چشم‌هاست 
که معمولا موقعی که فرد سعی در تمرکز بر روی نقطهای در انتهایی‌ترین 
قسمت میدان دید طرفی خود دارد ایجاد می‌سود که این اختلال ناشی از 


ایب در لوب فلو کولوندولر مخجه ایجاد می‌شود. 


۱- تخریسب کسدام لسوب مخچسه علائصسی شبیه AY‏ مجاری نیم ob‏ در تسادل نفش دارن و همونطور که در درسنامه گفثي 


لوب فاوکوندولار مخچه هم در تسادل نفش داره و آسیب al‏ دو ساختار علانم 


مشابه بوجود می‌آورد. 


MEY‏ با توجه به جدول سوال ۷ متوجسه می‌شسویم کسه ناحیسه بینابینی 


می‌تواند باعث اختلال در حرکت دست‌ها شود. 


[ همانط ور که در درسنامه گفتیم» در اثر تخریب یک‌طرفه هسته‌های 
عمقی مخچه. هیپوتونی عضلات محیطی در همان سمت 


ایجاد می‌شود. 


EY‏ جدول سزال ۶رونگاه کن. متوجه میشی که مخچه نخاعی در تصحیح 


و Joss‏ حرکات اندام‌ها و حرکات طرحدار نقش داره. 


تخریب مجاری نیم‌دایسره ایجاد می‌کند؟ yy)‏ 


آبان و اسفثر ۴ -لشوری) 
ey‏ قدامی ca‏ خلفی 
go‏ رکوندولار lM‏ 


۲- تخریب کدام بخش از مخچه موجب اخنلال 
در حرکست دسست‌ها می‌شود؟ (رثران‌پزشکی و 
پزشلی قطبی) 

ED‏ لوب فلوکولونودولار 

ED‏ کرمینه 

23 ناحیه‌ی بینابینی نیم کره‌های مخچه 


EM‏ بخش خارجی نیم کره‌های مخچه 


۳- کدام مورد در اثر تخریب یک‌طرفه هسته‌های 
عمقی مخچه, ایجاد می‌شود؟ (پزشلی ری - میان‌روره 
کشوری) 

A‏ هیپرتونی عضلات محیطی در همان سمت 

i<j‏ هیپرتونی عضلات محیطی در سمت مخالف 

ET‏ هیپوتونی عضلات محیطی در همان سمت 

HE‏ هیپونونی عضلات محیطی در سمت مخالف 


۴- کدام بخش از بخچه در انجام p>‏ کات نرم و 
هماهنگ عضلات آگونیست و آنتاگونیست بخش‌های 
انتپایی اندام‌ها برای انجام حرکات طرح‌دار نقش 
دارد؟ (پزشکی فررار ۳۰۰ میانرورهگشوری) 

2 مخچه دهلیزی ET‏ مخچه نخاعی 

الا oy‏ فلوکولوندولر 


مخچه مغزی 


plas -۵‏ گزینه در ارتباط با آوران‌های مخچه 
gram‏ است؟ نما پزشگی و پزشگی فلبی) 

لا فیبرهای بالارونده از منابع GIL‏ سافه‌ی مغز؛ به 
سلول‌های هسنه‌ی عمفی ply‏ ارسال می‌کنند. 

3 لیبرهای خزه‌ای پنانسیل اسپایک ( نیزه) پیچیده 
ایجاد می کنند. 

play خزه‌ای به سلول‌های هسته‌ی عمفی‎ gland A 
ارسال می‌کنند.‎ 

sled ced 8‏ بالارونسده Ley‏ سسلول‌های دانسه‌دار ( 
گرانسولار) سسیناپس می‌دهند. 


tremors) -۶‏ ناشی از ضایعات مخچه در 
کدام حالت زیر رخ می‌دهد؟ (پزشلی ارریبهشت 
۷- میانرور هگشوری) 

2 استراحت استراحت و فعالیت 

i‏ حرکت ارادی SE‏ و اضطراب 


۷- کدام عبارت درباره مغچه مخی درست 
است؟ (رنرا‌پزشلی شهریور ٩۱‏ -گشوری) 

2 اطلاعسات ورودی از قشر مق و تخاع را 
دریافت می‌کند. 

به قشر مفسز در طراحی حرکات ارادی 
nile Riad‏ 

38 شامل کل Spi‏ ,0 مخچه‌ای و هسته 
دندانهدار اسست. 

شامل کل نیم‌کره مغچه‌ای و هسته 


دندانهدار است. 


۸- نقش مخچه دهلیزی کدام مورد زیر است؟ 
(رتران‌پزشلی اسفنره۴) 
EM‏ نظیم حر کات وضعیتی بدن 


تا برنامه ریزی و زمان‌بندی حرکات 
اکنترل حر کات دیستال اندام‌ها 
کنترل شناختی توالی > کات 


eee ee 


10 ۱0 ۷ 1۳ 


OY‏ با توجه به درسنامه و جدول سوال ۴ فیبرهای خزه‌ای به ساول‌های 


7 با توجه به جدول سوال ۶ آسیب مخچه نخاعی باعث لرزش ارادی با 


A‏ با توجه به درسنامه و تم ودار سوال ۶ مخچه مخی در طراحی حرکات 


ol)!‏ نقش pls oj‏ گزینه هارد می‌شوند. 


a |‏ به جدول سوال ۶ یه نگاه بنداز. نتقش مخچه دهلیزی, تنظیم > ONS‏ 


هسته‌ی عمقی پیام ارسال می‌کنند, 


حیین عمل action tremor Ly‏ می‌شود. 


وضعیتی بدن اسست: 


eb‏ دهعت تعرار سوّالات در آهون‌های رو سال افیر 


توی عمق مفز یه سری هسته Ly‏ عقده‌ی قاعده‌ای یا Basal ganglia‏ وجود داره که سیگنال‌های اون از قشر مخ میان و دوباره 


هم به همون قشر مخ میرن! هسته‌های قاعده‌ای مثل مخچه یک دستگاه حرکتی فرعی رو می‌سازن که به تنهایی عمل 
نم AS‏ 


هسته‌ها: 

هسته‌ی دمدار (caudate)‏ 

عدسی (Lentiform)‏ از دو قسمت پوتامن (پررنگ) و گلوبول وس پلی دوس (کمرنگ) تشکیل شدهاست. گلوبولوس پلیدوس به ۳ 
قسمت خارجی» داخلی و لامینای اینترنال مدولاری تقسیم می‌شود. 

به مجموع هسته دمدار و پوتامن auSstriatum‏ می‌شود و به مجموع هسته عدسی و دمدار Corpus striatum‏ گفته می‌شود. 

چسم سیاه 

ساب‌تالامیک 


یکی از وظایف مهم این هسته‌هاء رسال سیکنال مهاری به قشر مخه که باعث شلشدن عضلات میشن, پس اگه یه وقتی 
Les!‏ آسیب ببینن» عضلات سفت میشن. تعیین مقیاس حرکت و یادگیری مهارت‌ها از وظایف عقده‌های قاعده‌ای است. 
هسته‌های موجود در ساقه‌ی مغز به سه دسته تقسیم می‌شوند: 

8 هسته‌های منز میانی: متشکل از تکمه‌های چهارل و (در مسیر بنایی)» هستهی قرمز که با کمک قشر مفز و مخچه در کنترل 
حرکات ظریف اندام‌ها شرکت می‌کند» ماده‌ی سیاه و هسته‌های مربوط Ay‏ اعصاب مغزی سوم و چهارم هستند. 

هسته قرمز در ارتباط نزدیک با راه قشری_نخاعی عمل می‌کند و این هسته تعداد زیادی فیبر مستقیم از تشر حرکتی اولیه از 
طریق راه قشسری-قرمزی و نیز فیبرهای انشعابی از راه قشسری-نخاعی دریافت می‌کند که با سلول‌های بزرگ در yt se‏ تحتانی‌اش 
سیناپس می‌دهند و سپس oly‏ قرمزی-نخاعی را تشکیل داده و در پایین تنه مف زی تقاطع کرده و کنار و جلوی راه قشری-نخاعی 
را به داخل ستون جانبی نخاع می‌پیماید و روی نواحی بینابینی ماده خاکستری نخاع و شاخ قدامی نخاع ختم می‌شوند. هسته 
قرمز ارتباط نزدیکی با مخچه هم دارد. 

لوکوس سرولئوس ناحیه کوچک و دوطرفه و خلفی در محل اتصال پل مفزی و مزانسفال است و نوراپی‌نفرین ترشح می‌کند که 
Lite‏ باعث افزایش فعالیت منز می‌شود و گاهی yl‏ مهاری دارد. 

G‏ هسته‌های پل منزی متشکل از تشکیلات مشبک پلی که نقش تحریکی در انقباض عضلات محوری بدن جهت مقابله با 
نیروی ثقل دارند و همچنین باعث بیداری و آگاهی می‌شوند. هسته‌ی بزاقی» اشکی و هسته‌های مربوط به اعصاب مفزی ۵و 
۶ ۷ هستند. 

& هسته‌های بصل‌النخاع متشکل از قسمت‌های زیر است: 

۱- تشکیلات مشبک بصل‌النخاعی TO‏ نقش مهاری در انقباض عضلات محوری بدن 


۲- هسته‌های دهلیزی ۳" حفظ تعادل 

۲- هسته‌ی سجافی ۳" ایجاد خواب و کنترل درد 

۴- هسته‌های زیتونی *" در مسیر شنوایی 

۵- هسته‌ی آمبیگوس O‏ اعمال حرکتی حلق و تنظیم تنفس 

۶- هسته سولیتاری ۳ تنظیم تنفس و عملکرد قلب و گردش خون 


۷- هسته‌های مربوط dy‏ اعصاب مغزی ٩‏ تا ۱۳ 
اختلالات؛ 


هانتینگتون OP‏ حرکات جهشی و پیچ‌وتابی در بدن که به‌علت از دست رفتن نورون‌های مترشسحه GABA‏ در هسته دم‌دار و 
پوتامن و فقدان نورون‌های مترشحه استیل‌کولین در بخش‌های متعدد مفز (عامل ایجاد دمانس در این بیماری) رخ می‌دهد. 
پارکینسون ۶ تخریب نورون‌های مترشحه دوپامین در جسم سیاه و عدم انتقال پیام مهاری به هسته‌های دم‌دار و پوتامن (مسیر 
(Job tly Ss‏ باعث بروز علاشم پارکینسونیسم می‌شود که شامل سفتی عضلانی (rigidity)‏ لرزش غیرارادی, لرزش در استراحت 
(resting tremor)‏ ناتوانی در حفظ موقعیت» مشکل در شروع حرکت (آکینزی) و به صورت ماسکه است. آکینزی به‌علت کاهش 
دوپامین در دستگاه لیمبیک به خصوص هسته‌ی آکومبنس هم‌زمان با کاهش ترشح آن در هسته‌های قاعده‌ای است که نیروی 
روانی برای فعالیت حرکتی را به شدت کاهش می‌دهد. بسدً رقتی بخش روان (حالا یا به عنوان بیمار یا بضوان پزشک) ایین 
علاشم رو به خوبی می‌بینی. مخصوصا کاتاتونی روا 

همی‌يالسیم ۳ حرکات پرتابی ناگهانی یک اندام که بخاطر ضایعات ساب‌تالاموسی ایجاد می‌شود. 

pals‏ ۳ تجمع پپتید بتاآمیلوئید در مفز که باعث آسیب حافظه. زوال pS‏ نقایص بینایی فضایی, اختلالات حسی- حرکتی و 
اختلالات oly‏ رفتن می‌شود. 

سختی ناشی از بی‌مخی (Rigidity Decerebrate)‏ ۲ در صورت قطع GAT‏ مغزی در زیر سطح میانی مزانسفال در بالای سیستم 


قسمت محتوی سلول‌های درشت هسته قرمز دارای یک تصویر پیکری از 


BY‏ ۱ بهدنبال تخریب مسیر حرکتی قشری- نخاعی, 


تمام عضلات بدن است؛ مثل قشر حرکتی, بنابراین تحریک هر نقطه منفرد از این > OS‏ به صورت جدا از هم می‌توانند کماکان انجام 


شوند. این توانایی به دلیل فعالیت کدام‌یک از هسته‌های 
مفزی است؟ Ly)‏ فررار 1۴۰۰- میان‌رور هگشوری) 
EY‏ مثبکی 

دهلیزی 

قرمز 

رافه 


Je 
ee 


قسمت هسته قرمز موجب آنقباض یک عضله واحد می شود اما ظرفیت تصویرشدن 
عضلات مختلف بسیار کمتر از قشر حرکتی انسان تکامل پیدا کردهاست. مسیر قشری 
- قرمزی - نخاعی به‌عنوان یک راه فرعی برای انتقال سیگنال‌های نسبتا مجزا از 
قشر حرکتی ay‏ نخاع عمل می‌کند. هنگامی که فیبرهای قشری - نخاعی منهدم 


می‌شونده بدون اینکه مسیر قشری - قرمزی - نخاعی منهدم شود حرکات جدا از 
هم کماکان می‌توانند انجام شوند به استثنای aS)‏ حرکات مربوط به کنترل ظریف 


انگشتان و دست‌ها به‌طور قابل ملاحظه‌ای مختل می‌شوند. حرکات مچ کماکان به 


خوبی انجام می‌شونده ولی اگر مسیر Cpt‏ - قرمزی - نخاعی نیز باوکه شود این 
موضوع صدق نخواهد کرد.. 

بنابراین؛ مسیر از Fa gb‏ هسته فرمز به نخاع با سیستم قشری نخاعی ارتباط 
دارد. علاوه بر آن, ol,‏ فرمسزی - نخاعسی همراه با chad,‏ قشری - نخاعی در 
ستون‌های جانسی نخاع قرارگرفنه و روی نورون‌های واسعه‌ای و نورون‌های 
حرکتی که عضلات انتهایی‌تر اندام‌ها را کنترل می‌کنند ختم می‌شود. بنابرایین» 
راه قشری - نخاعی و aly‏ قرسزی - نخاعی روی هسم سیستم > Be AS‏ 
نخاع نامیده می‌شوند. درست برخلاف سیستم دهلیزی - مشبکی - نخاعی که 
به‌طور عمده در طرف داخل نخاع قرار گرفته و سیستم حرکتی Bb‏ نخاع 


امیده می‌شود. 


BY‏ نقش be‏ پوتامن در اجرای الگوهای حرکتی: مدار پوتامن در انجام یک 
سری الگوهای حرکتی بیچیده نقش دارد. مثلاً نیشتن شماره توسط پسره پاره 
کردن شماره توسط خانومه» کف‌گرگی زدن به مزاحمان نوامییس توسط آقاشون 
و بخیه زدن زخم مزاحمان نوامیس توسط اینترن. اگر این مدارهای هسته‌های 
قاعده‌ای آسیب ity‏ این حرکات دچار مشکل می‌شود و دست‌خط فرد 
بسیار بد و ناخوانا می‌شود. مشل نسخه‌ای که اینترن بعد از بخیه زدن واسه 
مریض نوشست. 

مدار هسته‌ی دم‌دار در کنترل شناختی توالی الگوهای حرکتی نقش دارد. شناخت 
یعنی فرآیند تفکر pie‏ با استفاده از اطلاعات حسی و حافظه‌ی قبلی! مقلا 
بنده خدای مورد قبل اگر هسته دم‌دار قوی‌ای داشت و فوری فرار می‌کرد و 
می‌پیچید توی بازار تجریش و لای جمعیت گم می‌شد. ایین بساط به وجود 


AY‏ هر یک از مسیرهای اندرکنش‌ه ای عقده‌های قاعده‌ای بر هم 
میانجی‌های خاصی را ترشج می‌کنن د که بایستی مورد توجه قرار گیرن د: 
قشر مغز به هسته‌های دم‌دار و پوتامن — استیل کولین 

جسم سیاه به هسته‌های دم‌دار و پوتامن -> دوپامین 


K 
US +- "هسته‌های دم‌در و پوتامن و استریاتوم بهگلوبوس پالیدوس و جسم سیاه‎ 


۴- کدام o>‏ عقده‌های قاعده‌ای PE‏ 


مهمی در کنترل فعالیت حرکتی شناختی دارد؟ 


(پزشکی اسفنر ۹٩‏ -لشوری) 
ET‏ گلوبوس پالیدوس 

i= |‏ هسته دم‌دار 

پوتامن 

EEF‏ هسته‌های ساب‌تالامیک 


(6 ۲-ماده‌ی میانجی عصبی اصلسی در مسیر 
استریاتوم به جسم سیاه کدام است؟ (رثران‌پزشلی 
آزر ۹۸- میان‌رورهگشوری) 


2 استبل کولین ED‏ دوبامین 


فیزیوبرزی۳ ۰ 1۵۱۳۲۱ 


(63 ۴-اثر Sy aa‏ ناحبه پل مفز و بمل‌لنغاع 
روی عضلات ضد ثفل به ترنیب چیست؟ (بزشلی 
-IPo oUt‏ میانرور هگشوری) 

PY‏ منتبض و شل 

adi شل و‎ EF 

اشل و شل 


۵- تحریک نورون‌های تشکیلات مشبک پل مغزی سبب 
انقباض کدام‌یک از عضلات می‌شود؟ gj)‏ قطبی) 
FAY‏ عضلات پشت پا 


EN‏ عضلات راست‌کننده‌ی گردن 
Oc A‏ خم کننده‌ی انگشتان 
8 عضلات جلوی بازو 


2 
Beas eae 


coe! 7‏ سال خیلی مهمه و در دو سال اخیر تقریباً هرسال سوال بوده هم 
برا پزشکی هم دندان‌پزشکی, دیگه خود دانی! هسته‌های مشسبک به دو گروه 
پلی و بصل‌النخاعی تقسیم میشن AS‏ ایسن دو گروه به‌طور عمده به‌صورث 
آنتاگونیست همدیگه عمل میکنن یی هسته‌های پللی عضلاث ضد جاذبه رو 
تحریک و هسته‌های بصل‌النخاعی ایسن عضلات رو شل می‌کنه. 


کنترل حرکات ظریف آثذام‌ها 
era‏ | 


آنقباض عضلات محوری جهت مقابله 


با نیروی ثقل 


هسته‌های اعصاب ۷ ۵ 


—. 


نقش مهاری در انقبااض عضلات 
محوری بدن 


تشکیلات مشبک بصل‌النخاعی 


هسته‌های دهلیزی حفظ تعادل 


هسته‌ی سجافی 


abel‏ خواب و JAS‏ درد 


هسته‌های زیتونی در مسیر شنوایی 


اعمال حرکتی حلق و تنظیم تنفس 


تنظیم تنفس و قلب و گردش خون 


هسته‌های سولیتاری 


هسته‌های مربوط به اعصاب 


منزی ٩‏ تا ۱۲ 


همونطور که تو درسنامه گفته شد و در جدول بالا هم آمده تشکیلات مشبک 


در مقابله با نیروی LB‏ نقش دارند» به این علت با عضلات محوری سروکار 
دارند مثل عضلات راست کننده گردن. 


OY!‏ سافه معری بجر پیب 


از دست‌رفتن نورون‌های گابادار در 
هسته‌های دمدار 9 پوتامن» فقدان 


نورون‌های استیلکولیندار 


هاننینگتون 


تخریب ماده سیاه (دوپامین‌دار)» 


pic‏ انتقال ply‏ مهاری به 


سفتی عضلات. لرزش 
غیرارادی در استراحت» 
هسته‌های دمدار 9 پوتامن (مسیر 


نیگرواستریتال) 


ناتوانی در حفظ موقعیت, 


آکینزی 


حرکات پرتابی ناگهانی 


ضایعات سابتالاموسی 


تجمعع بتاآمیلوئید در مغز کلام. نقایص بینایی 


فضایی, اختلالات راهرفتن 
قطع ساقه jae‏ زیر قسمت میانی 


مزنسفال (بصل و پونز سالم) 


سفتی ناشی از بیمخم 


با توجه به درسنامه و جدول VL‏ بیماری پارکینسون در اثر آسیب به جسم 


سیاه 9 کره هانتینگتون به دلیل آسیب به پوتامن ایجاد می‌شود. 


AY‏ همانطور که در درسنامه و پاسخ سوال oF‏ توضیح دادهشد تحریک هسته 
مشبکی بصل‌النخاعی اثر مهاری روی عضلات ضدجاذبه دارد و بنابراین باعث 


سل سوال قبل با توجه به درسنامه و پاسخ سوال TF‏ تشکیلات مشبک 
پلی نقش تحریکی روی عضلات Lb‏ و باعث نگهداری بدن در برابر نیروی 
جاذبه می‌شوند. 


۶- بیساری پار کینسون و کسره هانتینگنون به ترئیب 
Br)‏ آسیب plas‏ بخش از عفده‌های فاعده‌ای 


ایجاد می‌شود؟ hp)‏ فطبی) 
2 گلبرس پالیدوس- جسم سیاه 
آقظ بونامن- ساب‌تالاموس 

RT‏ ساب‌تالاموس- گلبوس پالیدوس 
الا جسم سیاه- بوتامن 


۷- تحریک کدام‌یک از هسته‌های تنه مفزی سبب کاهش 
تون عضلات ضد یروی ثقل می‌شود؟ (رنران‌پزشکی اسفنر 
۱ -کشوری) 

لت قرمز ۳ دهلیزی 

3 مشبکی gh‏ ال مشبکی بصل النخاعی 


۸- کدامیک از موارد زیر جزء اعمال تشکیلات مشبک پلی 
می‌باشد؟ (رنرا کی فررار۳!- هیر هکشوری) 

A‏ کنترل حر کات انگشتان دست 

8 باد گیری حرکتی از طریق تقلید 

8 برنامه‌ریزی حرکتی برای شانه و بازو 

EW‏ نگهداری بدن در برابر نیروی جاذبه 


A‏ با توجه به درسنامه و جدول سوال ۶ اختللال در هسته‌های سابتالاموسی | -٩‏ ضایسه در کدام بخسش عقده‌های قاعده‌ای 
باعث همی‌بالیسم یا حرکات پرتابی و پیچوتابدار خودبه‌خودی و اگهانی می‌شود. موجسب پسروز حسرکات پیچ‌وناب‌دار خودبه‌خودی 
می‌شسود؟ (پزشگی شهریور ۴۰) 
ال هسته‌های زیر نالاموسی 
3 کلربرس پالیدوس 
MEY‏ جسم سیاه 
AY‏ طبن توضیح سوال ۰۲ مدار هسته‌دم‌دار در کنترل شناختی توالی الگوهای ‏ آثپونامن 


حرکتی نقش دارد. ۰- کدام بپخش عنده های قاعده‌ای نقش اصلی 
در J,‏ شناختی نوالی الگوی حرکتی دارد؟ 
(نران‌پزشکی ppt‏ -کشوری) 


ED‏ گلوبرس پالیدوس EN‏ هسته دم دار 


Kal‏ بونامن 8 هسته زیر تالاموسی 


plas -.۱‏ عبارت درباره نقش ساقه مغز در کنترل 
حرکت درست است؟ (رنران‌پزُلی اسفنر ۱۴۰) 
ey‏ عملکرد هسته‌های مشبک پلی و بصل‌النخاع 


آن در یک جهت است. 


Caled سوال ۵ و ۶ رو بخون. هسته‌های دهلییزی ساقه منز‎ cle جدول‎ AY 
عضلات ضد ثقل را کنترل می‌کند.‎ 


EW‏ هسته‌های دهلیسزی آن, فعالیت عضلات ضد 
ثقل را کنترل می‌کند. 

5 تحریک زیاد هسته‌های بصل‌النخاعی آن, 
سختی بی‌مخضی ایجاد می‌کند. 

28 عملکرد هسته‌های مشبک پلی آن» در جهت 
عکس هسته‌های دهلیزی است. 


نا رقم 


تالاموس 9 هیپوتالاموس 


تالاموس یک مرکز توزیع است که فعالیت در نقاط اختصاصی قشر مغز را Jp tS‏ می‌کند. pm ly a‏ ناحیهای از قشر مفز با ناحیه بسیار 
اختصاصی خود در تالاموس ارتباط دارد. بنابراین, تحریک الکتریکی یک نقطه خاص در تالاموس Layee‏ یک ناحیه قشری کوچک 
اختصاصی برای آن نقطه را فعال خواهدک og Med)‏ بر آن» سیگنال‌ها به‌طور منظم بین تالاموس و قشر مغز رفت LES go daly‏ به این 
ترتیب که تالاموس قشر مفز را تحریک می‌کند و سپس قشر مغ از طریق فیبرهای بازگشتی تالاموس را باز تحریک می‌کند. پیشنهاد 
شده است که روند فکرکردن, حافظه‌های درازمدت را توسط یک چنین گردش رفت وبرگشتی سیگنال‌ها برق رار می‌کند. 


هسته‌های تالاموسی 
Ne‏ 
See‏ 


تالاموس توسط internal medullary lamina‏ به ۲ کمپارتمانت تقسیم می‌شود: 


cee ()‏ ۲) مدیال ۲) لترال ۴) خلفی 


هسته قدامی؛ عمده آوران از اجسام پستانی هیپوتالاموس و ارسال به قشر کمربندی Fhe‏ 

هسته مدیال (mediodorsal)‏ عمده آوران از سیستم لیمبیک و ارسال به قشر پیشانی 

لترال: به دو نیمه لشرال و ونتصرال تقسیم می‌شسود و هسته‌های (VA)ventroanterior‏ و (VL)ventrolateral‏ و ventroposterior‏ 
(vp! ,vpm)‏ مهم هستند. 

۸و ۷: آوران از مخچه و جسم‌های فاعه‌ای / وابران؛ قشر حرکتی لوب پیشانی / تنها هسته‌های حرکتی تالاموس 

WPL‏ سطحی‌تر و آوران از مسیرهای صمودی نخاع؛ lateral spinothalamic, ant spinothalamic‏ و ستون ls‏ | خس درد و 
حرارت و لمس دقیق و غیردقیسق و فشار و ارتماش و ۱۵6۵۱۱2۵1101 وابران به قشر درک‌کننده حس لوب آهیانه 

۸ عمقیتر و آوران از /trigeminothalamic, solitariothalamic‏ حس لمس دقیق و فشار و ارتعاش منطقه سر و صورت و 
چشایی/ وابران به قشر چشایی مفز و قشر مربوط به حس عمومی 

هسته‌های اینترالامینار: آوران از تشکیلات مشبکی و وابران به کل قشر مغز از جلو به عقب/ اختلال آن منجر ay‏ کما 

هسته‌های خلفی 

مجموع هسته‌های خلفی و دوهسته چسبیده به آن‌ها: (lateral geniculate(LGB‏ و (medial geniculate(MGB‏ (دریافت کننده حس گوش 
و چشم و وایران به قشر شنوایی در تمپورال و بینایی در اکسیپیتال)؛ متاتالاموس 

اعمال هیپوتالاموس: 

1( دو هسته سوپراپتیک و پاراونتریکولار بهترتیب دو هورمون وازوپرسین و اکسی‌توسین می‌سازند 

۲) یادگیری و حافظه (هیپوکمپ) 

pins (f‏ عصبی خودمختار: نواحی قدامی هیپوتالاموس نقش پاراسمپاتیکی و نواحی لترال نقش سمپاتیکی دارند. 

۴) خوردن و آشامیدن: هسته ونترومدیال مرکز سیری و هسته لترال مرکز گرسنگی و هسته پرهاپتیک Ly‏ کلا قدام هیپوتالاموس 
تقش در آشسامیدن و مرکز تشنگی 

۵) دمای بدن: نواحی قدامی پره‌پتیک کمک به کمکردن دما و نواحی لترال کمک ay‏ افزایش دما 

۶) کنترل هوشیاری: هسته tuberal‏ یا tubermamilar‏ ترزشح هیستامین 

۷) هورمون آورکسین: هسته لترال / ایجاد اشتها و میل به غذا 


(A‏ ریتم سیرکادین: هسته سوپراکیاسماتیک/ اثر روی پینه‌ال و ترشح ملاتونین 


63 ۱- تخریب هسته‌ی شسکمی ile‏ جانسی ey‏ 
(VPL)‏ تالاموس چپ سبب اختلال در درک کدام 

یسک از حواس زبسر می‌شود؟(پزشلی قطبی) 
EE‏ وضعی پا و دست راست خلفی در هسته‌های گراسیلیس و کونثانوس است. این نورون‌ها در بصل‌النخاع 
ae‏ ات بادومین گروه از نورون‌های مسیر طن‌اب خلفی سیناپس می‌کنند و در 
و hy Slt LA oy‏ طرف دیکسر می‌روند و در تسب نهر فغلی ببه 


مسیر خود تا هسته‌های VPL‏ ادامه می‌دهند. این نورون‌ها حس‌های لمس 


مسیری که وارد هسته‌ی شکمی خلفی جانبی تالاموس می‌شوا» مسیر 
نوار Joy‏ داخلی (Medial lemniscus)‏ است که ادامه‌ی نورون‌های طناب 


7 ار تعاش سمت راست صورت 


و فشار دقیقی ارتماش و حس وضعیت را انتقال می‌دهند. 


نیزیربژی" |6۳ 


حالا که 5 9 صورت سوال اختلال هسته‌ی VPL‏ سمت چپ مطرح شده 
پس باید ما اختلال احساس سمت راست بدن داشته باشیم؛ چون گفتیم که 
نورون‌ها تو بصل‌النخاع تقاطع میدن, هسته‌های گراسبلیس و کونتاتشوس هسم 
که می‌دونیم به‌تريیب حس‌های اندام تحتانی و اندام فوقانی رو انتقال میدن, 
پس تخریب هسته‌ی شکمی خلفی جانبی (VPL)‏ تالاموس چپ سبب اختلال 


در درک وضعی پاو دست راست می‌شود. 


Ey‏ تحریک Geel‏ طرفی هیپوتالاموس علاوه بر Sis}‏ 4 موجب احساس 
تشنگی و گرسنگی می‌شود» سطح کلی فعالیت ;\ oil‏ داده و حتی موجب 
خشم و واکنش‌های ستیز می‌گردد و برعکس تحریک احیه شکمی میانی 


ED‏ ۲- کدام‌یک از موارد زیر صحیح است؟ 
(رنرا‌پزشلی و Cty‏ قطبی) 

FY‏ تحریک هسته‌ی شکمی- میانی هیپوتالاموس 
مصرف غذا را کاهش می‌دهد. 

موجب احساس سیری, عدم تحرک و wu)‏ می‌شود. (اینجوری یادشون بگیر. ریب هیپوثالا موس جاتبی مرف pk‏ 
شکم» سیری» عدم تحرک. نیازی نیست ارتباطشون رو من توضیح بدم؛) 


افزایش می‌دهد. 


متاطق طرفی و خلفی هیپوتالاموس فشار شریانی و ضربان قلب را افزایش ] 873 تحرسک هپوتالاسوس جانبی فشار شریانی و 
ضربان قلب را کافش می‌دهد. 
8 تحریک هسته‌های دور بطنی مجاور بطن 


سوم ایجاد رضایت و پاداش می‌کند. 


می‌دهد در حالی که تحریک منطقه پره‌اپتیک eel‏ کاهش ضربان قلب و 
فشار شریانی می‌شود. 
deg‏ به این توضیحات, تحریک هسته‌ی شکمی- میانی هیپوتالاموس باعث 


احساس سیری شده و بنابراین مصرف Wie‏ ,\ کاهش می‌دهد. 


ST‏ اورکسین در برانگیختگی و بیداری حائز اهمیت است. علت حملهی خواب " (62 ۳- ثارکولپسی ناشی از PLAS‏ ورد است؟ 
(تارکولیسی) تخریب هیپوتالاموس و کاهش میزان اورکسین است. (بزشکی قطبی) 
تخریب هسته‌ی سجافی و تغییر میزان سروتونین 
EW‏ تخریب هسته‌ی سوپراکیاسماتیک و تغییر میزان 
ملاتونین 
8 تخریب هیپوتلاموس و تغییر میزان اور کسین 
82 تخریب تشکیلات مشبک و تفر میزان lS Sah‏ 


-F‏ آسیب دو طرفه کدام‌یک از فسمت‌های هیپوتالاموس: 
باعث از بین‌رفتن میل به غذا و گرسنگی کشنده می‌شود؟ 
pyle -1۴۰ bt hye)‏ هکشوری) 

EY‏ هیپوتلاموس جانبی 837 اجسام پستانی 


اثرات هیپوتالاموس رو جمع‌بندی کردیم تو نمودار زیر: 


ol ME‏ پیش‌بصری اقا هیپوتالاموس فدامی 


eee 
ae pe 


ole ’ oil ——---‏ افزایش فشار و ضربان 


| فشار و ضربان‎ otal Get oy 9 le cl fae 


| در فا‎ ! ۳۹ oy ای برن؛‎ sy 

سس | erie wos she‏ ۵ ] 
سس زمر ور م6 | 

2-7 


رفکلس‌ها (بلع و لیسیرن) , Plus‏ پستانی 


کنترل هیپوفیز قرامی؛ ترش هورمونی 


#60 


Liu Sg fats , Las‏ « افزایش 
فعالیت , فشم و والنش های ستیز 


آسیب ,کاه شکرستلی و تشنلی و 
بی He‏ 


تهریک , سیری: آرامش, Spas Pre‏ 


آسیب : پرفوری و پرئوشی, فعالیت 


پیش از a8‏ فشم 


اعمال رفتاری 


ly al نوامی‎ 


واهی دور بطنی: Cw)‏ و تنبیه 


قرامی و فلفی ترین + افزایش (Arousal) gph‏ 


با توجه به نمودار بالا و درسنامه, سیب دو طرفه هیپوتالاموس جانبی که مرکز 

گرسنگی است» باعث از بین رفتن میل به غذا و گرسنگی کشنده می‌شود. 
_ ۵- کدام‌یک از هسته‌های هیپوتالاموس در ریتسم / پایخ مطابق درسنامه, قسمت قدامی هیپوتالاموس قح یا منطقه پره‌اپتیک 
شبان‌روزی نقش دارد؟ (پزشکی شهریور ٩٩‏ -گشوری) 


درجه حرارت را تنظیم می‌کند. هسته‌های پاراونتریک ولار هورمون اکسی‌توسین 
Selly 2‏ 8 سوپراکیاسمانیک 


بپاراونتریکولار ‏ "لا ونترومدیال 


Tele 
Pere 


ترشح می‌کند. هسته‌ی سوپرااپتیک نیز هورمون ضدادراری dF‏ می‌کند. 


- = هسته‌ی سوپراکیاسماتیک مسئول تنظیم ریتم شبانه‌روزی است. 
| ناحیه خلفی‌داخلی هیپوتالاموس در تحمل سرما 9 واکنش‌های تولید حرارت نقش دارد. 


فیزیربوی۳ ۰ | ۱۳ 


LEY‏ در نمودار سوال ۴ دیده می‌شود که تحریک نواحی طرفی باعث خشم 


۶- تحریک کدام بش مفز سبب بروز الگوی خشم 
می‌شود؟ (رثرانپزگلی اسفثر -٩۷‏ مشتر گککشوری) 
هیپونالاموس جانبی 2 هیپوکب 

8 آمیگدال 8 شکنج زیر پینه‌ای 


می‌ شود 


pS) تفرار سوالات رر آزمون‌های رو سال‎ Cas PU 


هوشیاری یا consciousness‏ به تواناییی یک فرد در دادن پاسخ مناسب به محرک‌های محیطی گفته می‌شود. سطح فعالیت هر 
دو نیمکره مغزی در تعیین سطح هوشیاری دخالت دارد. 
امواج مغعزی که نوسانات پتانسیل الکتریکی قشر te‏ هستند که توسط اکتروانسفالوگرام ثبت می‌شونده شدتی بین ۰ تا ۲۰۰ 


میکروولت و فرکانسی بین ۱ تا ۵۰ هرتز (یا تا حدود ۸۰ هرتز) دارند. 


اسواج Lill‏ (۸ تا ۱۳ هرتز): در افراد سالم در حالت بیداری و آر(مش در زمان بسته بودن چشم‌ها ثبت می‌شوند و بهترین مکان 
ثبت آنها قشر پس‌سری است. 

امواج بتا (۱۴ تا ۸۰ هرتز): در زمان فعالیت شدید سیستم عصبی» تحت فشار روانی و درگیری فکری زیاد بودن و به طور کلی 
در بیداری و در خواب REM‏ ثبت می‌شوند و بیشتر از ناحیه آهيانه و پیشانی قابل ثبت اند. هنگامی که توجه شخص بیدار به 
نوع خاصی از Cala‏ ذهنی معط وف می‌شود اصواج Lill‏ جای خود را به اصواج پرفرکانس اما کم ولاژتر بتا می‌دهند " 

YUN) LS aly‏ هرتز): در کودکان قابل ثبت آند. همچنین در استرس‌های هیجانی مخصوصاً استرس‌های منفی مشل ی أس و 
سرخوردگی در Quill‏ و در برخی اختلالات سیستم عصبی نیز میزان ثبتشان افزایش می‌یابد. تولید این اسواج در خواب عمیسق 
مستقل از فعالیت نواحی زیر قشری است. 

اسواج دلتا (زیر ۲۵ هرتز): در همه افراد سالم در عمیق‌ترین فاز خواب و در شیرخوارگان و بیماری‌های وخیم ارگانیک te)‏ زمانی 
که ارتباط دیانسفال با قشرمخ قطع میشه) قابلثبت است و ولتازش ۲ تا ۴ برابر دیگر اصواج است. 

خواب همراه با کاهش پاسخ‌دهی مناسب به محرک‌هاست اما بر خلاف کما می‌توان فرد را بایک سری تحریکات حسی 
و دیگر از آن خارج کرد. 

۴ شاخص رفتاری موجودات در خواب: ۱) کاهش Called‏ حرکتی ۲) کاهش پاسخ به تحریکات محیطی ۳) وضعیت کلیشه‌ای ۴) برگشت‌پذیری 

REMI, 5‏ (خواب متناقض) (۲۵-۳۰ درصد): با افزاییش سن سهم آن از خواب شبانه کاهش می‌یابد. تون عضلات اسکلتی» 
به‌جز چشم و دیافراگم و گوش میانی از دست می‌رود. حرکات تصادفی چشم, غلبه سمپاتیک بر پاراسمپاتیک» خاموشی JAS‏ 
دماء فعال بودن pide‏ و مصرف اکسیژن بالا از ویژگی‌های این نوع خواب است. در طول شب مدت زمان دوره‌های این نوع 
خواب روند افزایشی دارد و ما در COs‏ به صورت خودبه خود در یکی از دوره‌های این نوع 


مزال سلس اب 
et ee‏ 


خواب در صبح بیدار می‌شویم. 


خواب non-REM‏ ( ۸۰-۷۵درصد): خواب عمیسق و آرامش‌بخش ساعات اول خواب, غلبه پاراسمپاتیک بر سمپاتیک» کاهش 
تانسیون عضلات. کاهش مصرف انرژی و دماء عدم رسیدن ورودی‌های حسی به نلوکورتکس, عدم به یاد آوردن ریا از 
ویژگی‌های این خواب است. 

مراحل خواب با امواج آهسته: 

1( مرحله‌ی انتقالی از بیداری به خواب است که در حدود چند دقيقه طول می‌کشد و فرد با کوچک‌ترین محرک حسی از آن 
بیدار می‌شود» امواج از ay Ley‏ فا تبدیل شده و ولشاژ همچنان پایسن است. تون عضلات کاهش يافته و حرکات چشم آهسته 
و غلتان است. 

۲) ولتاژ هنوز پایین است و فرکانس در حدود امواج آلفا است. عمق این مرحله نسبت به مرحله قبل بیشتر است و دوک‌های 
خواب در همین مرحله ثبت می‌شوند. حرکات چشم متوقف شده و طول مدت آن ۵ تا ۱۵ دقيقه است. 

۳ فرکانس کم کم کاهش یافته و امواج در محدوده دلتا هستند. 

۴) عمیق‌ترین مرحله خواب 707-8۳۷ است. علت نام‌گذاری این خواب به عنوان امواج آهسته همین است و مدت زمان آن 
۶۰۱۰ دقیقه با امواج مشخص دلتا می‌باشد. 

خواب ۷0-11۳1( از مرحله ۱ شروع می‌شود و بعد مراحل ۳۰۲ و ۴ را طی می‌کند» اما وقتی که می‌خواهد وارد خواب REM‏ 
شود به‌ترتیب مراحل ۳۰۴ و ۲ حالا وارد خواب REM‏ می‌شود. 

مکانیسم‌های خواب: 

قسمت روسترال تشکیلات مشبک در هوشیاری و قسمتهای تحتانی‌تر این تشکیلات به‌واسطه‌ی مهار بخش روسترال در القای 
خواب نقش دارند. قدام هیپوتالاموس و بازال فوربین با نورون‌های گاباثرژیکش (مهارکننده خلف هیپوتالاموس و NRPO‏ در ضمن 
فعالیت این نورون‌های گابائرژیک با افزایش دما تسیل می‌شود.) نقش در خواب و بخش خلفی هیپوتالاموس با نورون‌های 
هیستامینرژیکش (آنتی‌هیستامین‌ها مانع عملک ردش می‌شوند.) در القا بیداری موشر است. هسته رتیکولاری س گابائرژیک AS)‏ 
پوست‌های در اطراف تالاموس (Col‏ با هایپرپلاریزهشدن فعال می‌شود و با JL‏ شدنش Coch‏ هایپرپلاریزه شدن و در نتیجه 
فعالشدن نورون‌های هسته relay‏ تالاموس می‌شود که نتیجه فعالیتشان شلیک همزمان است. (موشردر ایجاد خواب REM- non‏ 
) امااگر نورون‌های رتیکولاریس توسط نورون‌های کولینرژیکی (واقع در Rie‏ میانی و پل مفزی) که در طی بیداری و خواب 
۸ نقش دارند دپلاریزه شوند» از شلیک همزمان نورون‌های هسته رله تالاموس جلوگیری می‌شود. در خواب6ز0: , REM‏ 


0 ثبت می‌شود. در ایجاد خواب REM‏ 95 سیستم nucleus reticularis pontis oralis‏ و Midbrain arousal system‏ نقش 


بازی می‌کنند. NRPO‏ که خود توسط نورون‌هایی کولینرژیک فعال می‌شود از سه نوع نورون تشسکیل شده: 


REM-on cell )۳ REM-waking-on cell )۲ PGO-on سلول‌های کولینرژیک‎ )۱ 

اختلالات خواب: 

فعالیت حرکتی در خواب REM‏ راهرفتن در old‏ ادرارکردن در خواب, کابوس‌های شبانه, نارکولپسی» آپنه خواب 
اعمال خواب: 


حفظ انرژی متابولیک» اعمال شناختی ذهنی عالی» تنظیم دماء بلوغ عصبی وسلامت روان؛ تسهیل یادگیری و حافظه 


Vln نیییری"‎ 


© ۱- کدام مورد زیر درباره خواب متتاقض درست 
s 4 ae ۰‏ 

است؟ (رنران‌پزگی ری ۹٩‏ - هیان‌روره لشوری) 

[ با افزایش تنوس عضلات بدن همراه است. 


3 شامل الگوهای غیرطبیعی خواب است. 
3 معمولا ب‌صورت نامنظم در طی شبانه رخ می‌دهد 


EW‏ معمولً با رژیادیدن همراه است. 


© ۲- در مورد خواب plas‏ گزینه صحیح است؟ 
fy)‏ اسفثر ٩٩‏ -کشوری) 


الب ] در طی خواب REM‏ فعالیت مغزی همانند خواب 


non-REM‏ آهسته همزمان است. 

82 با پیشرفت خواب و نزدیک شدن به صبح Usb‏ 
دوره‌های خواب REM‏ کاهش می‌يابد. 

طول خواب REM‏ در بالغین بیشتر از نوزادان است. 
5 فرد در هر دو مرحله خواب REM‏ و Non- REM‏ 


رژیا می‌بیند. 


22 
سا‎ ee oe 


مواد اندوژن متعدد موّثر در خواب؛: 

پپتید مورامیل, اینترلوکین ۱ آدنوزیسن, ملاتونیسن, پپتید القاکنشده خواب دلتاء ٩‏ و 
۰ اکتا دسنوآمید PGD2‏ 

صرع یک بیماری اعصاب مرکزی است که با حمله‌های ناگهانی و مکرر همراه 
Bal‏ در این بیماری آستانه تحریک نورون‌ها کاهش پیدا می‌کند. طرح نیزه- 
گنبد در صرع کوچک petit mal Ly‏ دیده می‌شود. 


REM 7 AY‏ تون عضلات سرتاسر بدن طی این خواب کاهش می‌یاببد که 
نشان‌دهنده‌ی مهار قوی مناطق نخاعی کنترل کننده‌ی عضلات است. Ysa‏ با 
رژیادیدن فعال و حرکات فعال عضلات. ضربان قلب و تعداد تتفس نامنظم همراه 
است. در این مرحله فرد EEG‏ مشابه فرد بیدار دارد. مفز در طی خواب REM‏ بسیار 
فسال است و متابولیسم آن افزایش می‌یابد و موج مفزی بتا را ثبت می‌کند. خواب رم 
ناشی از یک فرآیند مهارکننده‌ی فعال است و استیل‌کولین در ایجاد این نوع خواب 
نقش دارد. فرد در این مرحله خودبه خود بیدار می‌شود. 

2 در خواب CLS REM‏ هسته‌ی دهلیزی در تنه‌ی Spe‏ و نیز هسته‌ی 
لوکوس سرولئوس افزایش می‌یابد. 

کت همان‌طور که گفته شد استیل‌کولین در خواب REM‏ نقش دارد و غلظت آن 
افزایش می‌یابد اما مقادیر سروتونین و نوراپی‌نفرین دچار کاهش خواهد شد. 
& توالی خواب REM‏ با نزدیکشدن به صبح افزایش می‌یابد. 


پس همانطور که gp tif’‏ خواب متناقض (11171) معمولا با رژیادیدن همراه 


SWS (non REM) ۳ AY‏ بیشتر خواب فرد در شب از این نوع بوده که در 
طی آن اصواج spite‏ بسیار قوی و کم فرکانس هستند. در pal‏ خواب PA‏ 
تون عضلانی و بسیاری از اعمال نباتی دیگر را داریم. SWS‏ همون کپیدن 
خودمونه. در خواب با ale al‏ آهسته هر چند به خواب بدون ریا مصروف است 
اما رژیاهایی دیده می‌شود ولی چون در این دوره‌ی خواب تثبیست حافظه وجود 
ندارد رژیاها ay‏ یاد آورده نمی‌شوند. بنابراین فرد در هر دو مرحله خواب REM‏ 


و Lj) non- REM‏ می‌بیند. 


O‏ ۳- در نوار مفز طرح نیزه- گنبد در کدام‌یک از 
eb‏ صرع دیده cH) Sayings‏ و jest‏ فطیی) 
لت بزرگ 
7 کوجک 
fal‏ کانونی 
اقا روانی A>‏ 


تخلیه کل نورون‌هاء 


بی‌هوشی, اسپاسم شدید 


۴- در abel,‏ با امواج مغزی گزینه صحیح کدام است؟ 
Lojolsy)‏ فررار ۹۸- میان‌رورهکشوری) 


AD‏ امواج Wl‏ در حالت بیداری و افسرد گی شدید ثبت امواج مغزی | فرعانس زمان تبت محل تبت 
sine‏ ۱ 
8 مواحدلتا در جریان استرس و هیجان در بزرگسالان il‏ بیدار با چشمان بسته در آرامش 
دیده می‌شود. 

38 تولید امواج دلتا در خواب Guat‏ مستقل از فعالیت 

نواحی زیرقشری است. 

الق مشاهده‌ی امواج تن در کودکان غیرطبیعی است. Galt elo‏ من تسم 


یأس یا نامیدی" 
همانطور که در درسنامه گفتیم و در جدول بالا هم مشخص است. تولید امواج 
۵- کدام ویژگی زیر مربوط به خواب REM‏ می‌باشد؟ انواع خواب رو هم با این جدول مرور کن: 
(رنرانپزشلی آبان ۱۴۰-ببانرورهگشوری) بیشتر تایم خواب 
FB‏ کاهش مصرف اکسیژن مغز 
EW‏ ثبت امواج دلتا در EEG‏ 
ana‏ وت ای یا Uy)‏ هست اما بدون Tih‏ 
خواب بدون رو 5 2 تربار 
لا تحریک شدید عضلات محیطی خواب بدون رویا (رویا هست بدون بازآوری) 
مهار قوی مناطق نخاعی 
افت شدید تون عضلانی اندامی 


امواج قوی کمفرکانس 
کاهش تون و اعمال نباتی 


رژیادیدن فعال, حرکات عضلات چشم, تتفس و ضربان 
قلب نامنظم 
مغز فعال با متابولیسم بالا 
امواج مغزی از نوع بتا 


ثر دراين نوع خواب: نوراپینفرین 


با توجه به پاسخ سوال ۱ و جدول VL‏ بی‌نظمی ضربان قلب و حرکات تنة 
از ویژگی‌های خواب REM‏ هستند. 


A‏ با توجه به پاسخ سوال هر چه به صبع لزدینک می‌شسویم؛ تولسی | و- مین زسان غولب 368 با استراحث کردن در 
خواب رم افزاییش می‌یابد و تون عضلات سرتاسر بدن کاهش می‌یابد. طول شب و تون عضلات اسکلتی در طی این خواب, 
چه تغییری می‌کند؟ (رنران‌پزشکی شهریو ۳۰۰) 
Ay‏ کاهش - کاهش 
افزايش - افزایش 
I‏ کاهش - افزایش 
8 افزاییش - کاهش 


RB‏ مطابق درسنامه, هنگام مخطوفشدن توجه شخص به فعالیت‌های ذهنی 
خاص, موج Ley‏ در الکتروانسفالوگرام NE‏ است. 


- هنگام معطوف‌شدن gash anys‏ به فعالیت‌های 
ذهنی plas wyeol‏ موج در الکتروانسفالوگرام غالب 
است؟ (رنراپزلی و bis‏ قطبی) 

HY‏ دلنا 7 تا 
Wi 7‏ 7 بتا+ 


REM کدام نوروترانسمیتر زیر در ایجاد خواب‎ -۸ ey 
نقش اصلی را دارد. نقش اصلی را دارد؟ (رنران‌پزشلی اسفند»۱۴۰)‎ REM پاسخ سوّال ۱ رو بخون. استیل کولین در ایجاد خواب‎ 

ال دوپامین 

El‏ اورکسین 

7 استیل کولین 

HET‏ نوراپی‌نفرین 


تعرار سوالات )7 آزمون‌های رو سال pil‏ 


سیستم عصبی اتونوم شامل مجموعه‌ای است که عملکرد ارگان‌های مختلف بدن را تنظیم می‌کند. این مجموعه عبارت است از 
سیستم لیمبیک» هیپوتالاموس, ساقه‌ی مغز و نخاع و مدولای آدرنال. اثرات این سیستم از طریق اعصاب سمپاتیک و پاراسمپاتیک 


اعمال می‌شوند که دارای فیبرهای پیشعقده‌ای و پسعقده‌ای هستند. سیستم عصبی اتونوم بر اساس نوروترانسمیتری که از انتههای 
عصب پیش‌گانگلیونی و پس‌گانگلیونی آن آزاد می‌شسود» تقسیم‌بندی می‌شود. 

فیبرهای عصبی اتونوم که cholinergic‏ هستند. یعنی از انتهای عصب استیلکولین آزاد می‌شود. شامل تمام فیبرهای پیش‌گانگلیونی 
چه در سیستم سمپاتیک و چه در پاراسمپاتیک است. در سیستم پاراسمپاتیک همه فیبرهای پسگانگلیونی cholinergic‏ هستند اما در 


ee 23 
See ee 


سیستم سمپاتیک فقط تعداد کمی از فیبرهای پسگانگلیونی cholinergic‏ هستند. (آنهییی که به غده عرق, عضلات راست کننده 
موو عروق خونی عضلات اسکلتی می‌روند.) مابقی فیبرهای سمپاتیکی نورآدرنرژیک هستند یعنی از انتهمای آنها نوراپینفرین آزاد 
می‌شود. در غدد آدرنال بعد از تولید نوراپی‌نفرین» ۸۸۰ اش به اپی‌نفرین تبدیل می‌شود. اثر این اعصاب بر اساس گیرنده‌ای که 
JL‏ می‌کنند, در هر عضوی می‌تواند مهاری یا تحریکی باشد. اساسا عمل سمپاتیک در هر عضوی عکس عمل پاراسمپاتیک 
است اما هیج قانونی برای تعیین مهاری یا تحریکی بودن این اعصاب در یک ارگان وجود ندرد.مثلاًتحریک سمپاتیک باعث 
اتساع برونش‌هاء افزاییش ضربان و قدرت انقباض قلب. گشادی مردمک» افزایش انقبباض عروق خونی» تحریک ترشح غدد Bro‏ 
مهار دستگاه غدد گوارش و .. می‌شود و در تحریک پاراسمپاتیک برعکس! 

2 استیل کولین میانجی مشترک در سیستمیک سمپاتیک و پاراسمپاتیک است. 


انواع گیرنده‌های سیستم اتونوم 

نوروترانسمیترهای نام‌برده شده باید از طریق اتصال به گيرنده» عملکرد خودشان را انجام دهند. گیرنده‌هایی که در سیستم عصبی 
اتونوم وجود دارند یا کولینرژیک هستند یا آدرنرژیک. 

گیرنده‌های cholinergic‏ خود به دو بخش nicotinic muscarinic‏ تقسیم می‌شوند. 

گیرنده‌های muscarinic‏ روی تمام اندام‌هایی که effector‏ سیستم عصبی پاراسمپاتیک هستند. قرار دارند و نیز روی تمام 
اندام‌هایی وجود دارند که سیستم عصبی سمپاتیک آن‌ها Cowl cholinergic‏ (یعنی غدد عرق» عضلات راست کننده مو و عروق 
خونی عضله اسکلتی). 

و نده‌های nicotinic‏ در سیناپس بین نورون‌های preganglionic‏ و postganglionic‏ در هر دو سیستم سمپاتیک و پاراسمپاتیک 
قرار دار ند گیرنده‌های nicotinic‏ همان گیرنده‌هایی هستند که در NMJ junction neuromuscular‏ : (محل اتصال عصب به 
عضله‌ی اسکلتی) حضور دارند. 
گیرنده‌های adrenergic‏ ,گیرنده‌هایی هستند که اپینفرین و نوراپینفرین از طریق آنها عمل می‌کنند و به دو دسته ۵ و 0 تقسیم 


می‌شوند. هر کدام از subtype Last‏ هایی دارند gal)‏ ۰81 02 و 2 که اپینفرین و نوراپینفرین روی آنها اشر می‌کنشد. 


re ri a ۰ es ۰ a le = te ۲ ۲ a ۲ ۰ La 
بد نیست بدانید که اثر نوراپینفرین روی این دو گيرنده متفاوت است. نوراپینفرین بیشتر روی گیرنده 0 اثر می‌کند ولی اپینفرین‎ 


K ie 
روی هر دو گیرنده به یک میزان اثر می‌گذارد و آنها را فعال می‌کند.‎ 


SS‏ شدن 

تنگ شدن (دیدنزدیک) 

Sips‏ نرشح فراوان 

(محتوی آنزیم‌های متعدد در مورد غدد 
ترشح کننده آنزیم) 


تعریق در کف دست‌ها 

بدون اثر 
در قسمت اعظم موارد اثر کم یا بی اثر 
کاهش تعداد ضربان 

کاهش قدرت انقباضی (بویژه عضله دهلیزها) 


7۹ 


: 4 ۰ 
گشاد شدن 


تنگ شدن 

* گشاد شدن؟ 
افزایش حر کات دودی 
و تتوس (بیشتر مواقع) 
شل شدن (بیشتر مواقع) 


اثر سمپانیک و پاراسمپاتیک بر عملکرد اندام‌ها 


گشاد شدن 
شل شدن حفیف (دید دور) 
تنگ شدن رگ‌های خونی و ترشح اندک 


تعریق فراوان (کولینروژیک) 
ترشح غلیظ بودار 

در قسمت اعظم موارد تنگ شدن 
افزایش تعداد ضربان 

افزایش قدرت انقباضی 


گشاد شدن (بتا-دو) 

گشاد شدن (lal)‏ 

گشاد شدن 
*تنگ شدن خفیف*# 

کاهش > lS‏ دودی 

we و‎ 

افزایش تنوس (بیشتر مواقع) 
LS‏ آزاد شدن گلوکز 
کیسه صفرا و مجاری صفراوی *شل Foss‏ 

کاهش تشکیل ادار و ترشج رنین 


رگ‌های کورونر 


)4 ها: 


روده: 


عضله مثانه دتروسور 


۱ تریگون 

آلت تناسلی 

آرتریول‌های گردش سیستمیک: 
احشای شکمی 

عضله تنگ شدن (آدرنرژیک آلف) 

alas‏ شدن (آدرنرژیک- بتا-دو) 

گشاد شدن (کولیترژیک) 

تنگ شدن 

سریع شدن 

بالا رفتن 

بالا رنتن 

افزايش تا ۱۰۰درصد 

افزايش 

افزایش 

نقباض 

افزایش گلیکوزنولیز 

افزايش قدرت 


متابولیسم بازال 

ترشح مغزی فوق SHS‏ 
فعالیت روانی 

عضلات راست کننده مو 
عضلات اسکلتی 


سلول‌های چربی 


A‏ شکل مربوط به مسیر رفلکس نوری است. پدیدهای که با تابش نور 
به کره‌ی چشم منجر به ننگی مردسک می‌شود. (این کار به‌واسطه‌ی اعصاب 
GLUT Shaul‏ می‌فد) Ly‏ منقبسض کردن عضلات تنگ‌کنضده (حلقصوی) 
مردسک, زمانی‌که نور به شسبکیه تابانده می‌شود, سلول‌های گانگلیونی شبکیه 
فسال می‌شسوند و pal‏ اطلاعات را به قشر بینایی می‌برند تا ما درک آگاهانه‌ای 
از این محرک بینایی داشته باشیم. در رفلکس نوری مردمک که سلول‌های 
گانگلیونی فسال می‌شوند» علاوه بر قشر بینایی اطلاعات را به هسته‌ی دیگری 
نیز می‌برند. همانطور که در قسمت پایین JSS‏ مشسخص است. از طریسق 
تحت‌تأئیر قراردادن Nucleus of the posterior commissure‏ باعث فعال‌شتن 
هسته۳۱086۲ Westphal‏ عصب زوج سه می‌شسود. 

این اعصاب در حقیقت نورون‌های پیش‌گانگلیونیک پاراسمپاتیک می‌باشند که در 
گانگلیون مژگانی» روی اعصاب پس گانگلیونیک پاراسمپاتیک اثر کرده و از طریق به 
نقباض درآوردن عضله‌ی تنگ کنننده مردمک باعث تنگی مردمک می‌شوند. 
بنابراین عقده پاراسمپاتیکی مژگانی» حرکات مردمک را کنترل می‌کند. 


5 Pupilloconstrictor 
)) muscle in the iris 


Edinger-Westphel 


Nucleus of the oe See nucleus 
posterior commissure 


fy‏ دو نوع گيرنده اصلی ادرنرژیک به نام الفاو بتا داریم که نوراپینفرین 
عمدتاً گیرنده‌های آلفا و اپی‌نفریسن هر دو گیرنده را به یسک ان دازه تحریک 


خواهدبود. 
همانطور که در جدول روبه‌رو مشخص است» اثرات متابولیک (گلیکوژنولی ز و 
لیپولی ز و تولید انرژی) ناشی از تحریک گیرندهه‌ای Ley‏ هستند. گیرنده‌های they‏ 


بیشتر تحت Sb‏ اپینفرین قرار دارند. 


(:6) ۱- کسدام عفده پاراسمپاتیکی حسرکات 
مردمسک را کنشرل می کنسد؟ (پزشلی اسفثر (UP‏ 
2D‏ اوئیک 


ot tty GD‏ متابولیک اعصاب سمپاتیک بیش‌تر 


ناشی از تحریک کدام گیرنده و مربوط به کدام 
نوروترانسمیتر است؟ (پزشلی قطبی) 

لگ بتاء نوراپی‌نفرین 

EF‏ بت اپی‌نفرین 

آلفا اپی‌نفرین 


Wi 7‏ نوراپی‌نفرین 


WI 6.5 pS‏ کبرنده بتا 
3 


SLail 
گشاد شدن مردمک‎ 
شا شدء روده‌ها‎ 
2) ن رودهها‎ 


مهار آزادسازی 


میانجی‌های عصبی (Ay)‏ 


تولید انرژی (B,)‏ 


گلیکوژنولیز (B,)‏ 
لیژولیز (B,)‏ 
شل شدن جدارمثانه (By)‏ 


(Bz) تهوژنز‎ 


fasts |‏ مطابق درسنامه. ماده‌ی میانجی آزادشده از فیبرهای پیش‌عقده‌ای 
استیلکولین است اما از فیبرهنای پسعة دهای پاراسمپانیگ» استیل‌کولین و از 
انتهای نورون‌های پس‌عقده‌ای سمپاتیک نوراپی‌نفرین آزاد می‌شسود. (به‌جز در 
برخی قاط مل غسدد عسرق و عضلات که استیلکولین آزاد می‌کنند) 


۳- در سورد سیستم عصبی اتونومیک کدام عبارت 
درست است؟ (پزشْلی اسفنر ٩٩‏ -کشوری) 

2D‏ تسام نورون‌های پس‌عتده‌ای سسمپاتیک» 
داغل زنجیره سمپاتیک قرار دارند. 

ET‏ سیستم سمپاتیک دارای نورون پیش‌عقده‌ای 
کولینرژیک است. 

ET‏ از انتهمای پسعقده‌ای تمام اعصاب سمپاتیک 
نورآدرنالین ترشح می‌شود. 

8 نورون پس‌عقده‌ای پاراسمپاتیک خاجی, 


AY‏ همانطور که در درسنامه بیان شده در غدد عرق و عضلات راست‌کننده ‏ آدرنرزسک است. 


مووعروق خونی عضلات اسکلتی گیرنده‌های موسکارینی وجود دارند اما در 


۴- گیرنده‌های موسکارینی استیل کولین در کدام‌یک 
از نواحی زیر وجود دارد؟ by)‏ ری ٩٩‏ - میان‌روره 
(spt‏ 

PUY‏ غشای پس‌سیناپسی گانگلیون‌های سمپاتیک 

2 غشای سلول‌های غدد عرق کف پا 


سیستم اتونوم چه پیش‌سیناپسی چه پس‌سیناپسی و در اتصال عصب عضله 


گیرنده‌های SS‏ وجود دارند. 


8 غشای پس‌سیناپسی گانگلیون‌های پاراسمپاتیک 
58 غشای عضله اسکلتی در محل اتصال عصب به عضله 


Cau ۷‏ تفرار سوالات در آزمون‌های رو سال pb]‏ 


دو نوع گیرنده‌ی حسی مسئول ارسال وضعیت عضلات در هر لحظه Ay‏ سیستم عصبی مرکزی هستند. دوک عضلانی که 
اطلاعات مربوط به طول عضله و فرکانس تفییر طول را می‌فرستد و اندام وتری گلژی که اطلاعات مربوط به تانسیون تاندون 
یا فرکانس تفییر تونوس آن را منتقل می‌کند. 

کم با افزايش طول عضله (کشش عضله) دوک عضلانی تحریک می‌شود. 

هر دوک عضلانی از ۳ تا ۱۲ فیبر عضلانی داخل دوکی تشکیل شده که در دو انتهای خود نوکتیز بوده و به فیبرهای خارج 
دوکی می‌چسبند. 

دونوع انتهای حسی نیز در این گیرنده‌ها یافت می‌شود: پایانه alg!‏ (حلقوی) از فیبرهای قطور حسی (Ta)‏ که از فیبرهای با 
کیسه‌ی هسته‌ای منشاء می‌گیرد «تشکیل شده و باعث رفلکس کششی می‌شوند و پایانه نانویه (گلافشان) از فیبرهای عصیی 
I‏ که اطراف ALL‏ عصبی اولیه قرار گرفته‌ان د تشکیل شده و در رفلکس 

کشش عضله نقشی ندارند. 

برای انقباض» هم نورون‌های حرکتی فا و هم گاما باید همزمان فعالیت کنند. فیبرهای گاما در دو انتهای دوک آن را می‌کشتد 


9 اگر فعال نباشند» دوک کوتاه می‌شود. از yb‏ با انقباض عضله همء دوک کوتاه می‌شود. Ge shel on‏ ارسالی از قیبرهای 


حسی 12 در پایانه‌ی اولیه کم می‌شود. 
که ساده‌ترین و سریع‌ترین رفلکس نخاعی همین رفلکس کشش عضلانی است. 
رفلکس وتری SHS‏ 


اندام وتری گلژی به کنترل تانسیون عضله کمک می‌کند و یک رسپتور حسی کپسول‌دار است که فیبرهای وتر عضله از آن 
عبور می‌کنند. حدود ۱۰ تا ۱۵ فیبر عضلانی معمولاً به هر اندام وتری گلژی متصل شدهاند و اندام وتری گلژی هنگامی که 
این دسته کوچک از فیبرهای عضلانی بر اثر انقباض یا کشیده‌شدن عضله «سخت» می‌شونده تحریک می‌شود. به این ترتیب» 
اختلاف عمده بین تحریک اندام زتری گلژی و دوک عضلانی آن است که دوک عضلانی طول عضله و تفییرات طول عضله را 
تعیین می‌کند در حالیکه اندام وتری گلژی تانسیون عضله را با تحت تانسیون قرارگرفتن خود تعیین می‌کند. 

اندام وتری مانند گيرنده اولیه دوک عضلانی دارای پاسخ دینامیک و پاسخ استاتیک هر دو است. هنگامی که تانسیون عضله به‌طور 
تگهانی افزایش tye‏ ب‌طور شدیدی پاسخ می‌دهد (پاسخ دینامیک) اما در ظرف جزء کوچکی از یک فانیه فعالیت آن کاهش یافته 
و با فرکانس پایدار پایین‌تری که Lap‏ نسبت مستقیم با تانسیون عضله دار dy‏ صدور ایمپالس ادامه می‌دهد (پاسخ استاتیک). به اين 
ترتیب. اندام‌های وتری گلژی اطلاعات آنی از درجه تانسیون هر قطعه کوچک از هر عضله را در اختیار سیستم عصبی قرار می‌دهند. 
این رفلکس از تانسیون بیش از حد عضله جلوگیری می‌کند (واکنش درازشدن). همچنین این رفلکس در یکسان کردن نیروی 
انقباضی در gle‏ فیبرهای عضلانی نقش دارد. (از آسیب موضعی در جایی که تعداد اندکی از فیبرها ممکن است قسمت بیشتری 
از باررا تحمل کنند» جلوگیری می‌کند.) 


27 رفلکس تاندونی گلژی نقش فیدبک منفی برای عضلات دارد. 

یم اندام وتری گلژی سیگنال‌ها را از طریق مسیر نخاعی- مخچه‌ای به مخچه ارسال می‌کند. 

رفلکس فلکسور 

وقتی یک تحریک دردناک به دست وارد شود, در نتيجه عضلات تاکننده‌ی بازو تحریک می‌شوند و دست را از محرک دردناک 
دور می‌کند. به این رفلکس؛ رفلکس فلکسور می‌گوييم, یک رفلکس هم در سمت مقابل بدنمان ایجاد می‌شود که رفکس 
بازکننده‌ی متفاطع خوانده می‌شود که جلوتر برات میگم, شکل رو هم یه نگاهی بکن! 


رفلکس تا کنتده. رفلکس پاز کننده متقاطعء و مهار 


رفلکس اکستنسور متقاطع 

الوعده وفا! گفتم اینجا رفلکس بازکننده‌ی متقاطع رو میگم. این رفلکس بعد از رفلکس فلکسور در سمت مقابل بدن در جهت 
دورکردن کل بدن از محرک دردآور انجام می‌شود. به این صورت که نورون حسی‌ای که با تحریک گیرنده‌ی درد SLAB‏ شده 
است. با تعداد زیادی نورون واسط ple‏ را به نورون‌های حرکتی طرف مقابل رسانیده و باعث تحریک‌شدن عضلات اکستنسور 
طرف مقابل می‌سود. ضمن این که نورون‌های حرکتی عضلات فلکسور طرف مقابل نیز مهار می‌شود. 

مکانیسم عمل حرکتی 

مسولا در صورت انتقال پیام‌ها از قشر حرکتی با هر del‏ دیگری از je‏ به نورون‌های حرکتی آلفاء نورون‌های حرکتی گاما 
نیز به‌طور همزمان تحریک می‌شوند. به این اثر فعال‌شدن توام نورون‌های حرکتی گاما و Lill‏ می‌گویند که باعث می‌شود 
هم فیبرهای داخل دوکی و هم فیبرهای خارج دوکی عضله‌ی اسکلتی dy‏ صورت همزمان با هم منقبض شوند. 

فا و کاما موتور نورون‌ها با هم تحریک می‌شوند ولی سرعت هدایت پیام در Lal‏ موتور نورون‌ها به دلیل قطر بیش‌ترشان 
بالاتر است. 


KY‏ قسمت مرکزی عضلات داخل دوکی افد فیلامان‌های انفبافسی بوده 
Lil‏ دو اتهای Gal‏ عضلات توس فیبرهای حرکتی گامای شاخ فدامی نخاع 
منقبض شده و سبب کشیده‌شدن فسمت مرکزی عضلات می‌شوند. در این 
حالست aly! Law|‏ حسی تحریسک می‌شوند. فیبرهدای حرکتی وابران Lal‏ 
(Ad)‏ هسم عضلات قطور خارج دوکی را منقبض می‌کنند, 

پس فیبرهای گاما حساسیت دوک عضللانی oy‏ کشش را تنظلیم می‌کنند. 


AY‏ پاسخ اسنانیک به این معناست که خود دوک عضلانی همچنان کشیده 
باقی wiley‏ و پایانه‌های اولیه و انوسه برای چند دقيقه به انتقال سیگنال 
ادامه دهند. در واقع وقتی بخش گیرنده‌ی دوک به کندی کشیده شود تعداد 
یمپالس‌های منتقله از پایانه‌های اولیه و انویه متناسب با درجه کشش افزاییش 
می‌یابد. پاسخ دینامیک هنگامیست که دوک تحت کشش ناگهانی penis)‏ طول 
عضله) قرار گرفته و ALL‏ اولیه بیش از حد تحریک شده‌است. 


BY‏ پاانه‌های حسی اولیه دوک‌های عضلانی (la)‏ در اثر GAS‏ سریع 
عضله یا خارج شدن آن از CE‏ کشش سیگنال‌های قوی را به نخاع انتقال 
می‌دهند که باعث بروز یک انقباض رفلکسی یا قوی و آنی یا کاهش در 
انقباض در همان عضله‌ای که سیگنال از آن آمده می‌شسوند. پایانه اولیه هسم 
به‌وسیله فیبرهای داخل دوکی با کیسه‌ی هسته‌ای و هم به‌وسیله فیبرهای 
داخل دوکی با زنجیر هسته‌ای تحریک می‌شود. 

پس میتوان گفت. با منقبض شدن عضله اسکلتی» فرکانس شلیک پتانسیل 


عمل در jlla‏ فیبرهای داخل دوکی با زنجیر هسته‌ای کاهش می‌یابد. 


3 سلول‌های رنشاو تعداد زیادی سلول هستند که در شاخ‌های قدامی 
طناب نخاعی در ارتباط تنگاننگ بانورون‌های حرکتی قرار دارند. oo!‏ 
سلول‌ها مهباری هستند و پیام‌های مهاری را به نورون‌های حرکتی اطراف 
خود می‌فرستند. بدین ASF‏ تحریک هر سلول رنشاو سبب مهار نورون‌های 
حرکتی مجاور آن به‌واسطه‌ی مهار LAT‏ موتور نورون می‌گردد که به این اشر 
مهار فیلبکی راجعه می‌گویند. 


(62 ۱- کدام‌یک از sland‏ زیر حساسیت دوگ 
عضلانی به کشش را تنظیم می‌کند؟ (gd i)‏ 
7 ۱ 

وب 1 

ip ay 

Ls 


© ۲- رفلکس کششی استاتیک و رفلکس کششی 
دینامیک به‌ترئیب توسط سیگنال‌های کدام گیرنده‌های 
دوک Mate‏ ایجاد می‌شود؟ lbp)‏ ریفرع Lay‏ زر 
۸- مرو هگشوری) 

لت soll,‏ اولیه- پایانه‌ی ثانویه 


LF‏ پایانه‌های اولیه و انویه - ULL‏ اولیه 
IAT‏ پابانه‌ی انویه- پایانه‌ی اولیه 
ال پابان‌ی اولیه - پایانه‌های اولیه و ثانویه 


(62) ۳- با منقبض‌شدن عضله اسکاتی, فرکانس شلیک 
پتانسیل‌عمل در کدام‌یک از فیبرهای آوران عصبی 
کاهش می‌یابد؟ Sy)‏ دی ٩‏ - میان‌رورهگشوری) 
EW‏ «1 از اندام وتری گلژی 

la EW‏ از نیبرهای داخل دوکی با زنجیر هسته‌ای 

jl‏ فیبرهای خارج دوکی 

8 !] از فیبرهای داخل دوکی با کیسه هسته‌ای 


© ۴- فعال‌شدن سلول‌های رنشاو (Renshaw)‏ نخاع 
چه اثری بر سلول پس‌سیناپسی دارد؟ Hold)‏ و 
Gp‏ اسفنر ۱٩‏ -کشوری) 

[ تحریک آلفا موتور نورون 

لت مهار WI‏ موتور نورون 

I‏ تحریک فیبرهای داخل دوکی 

مهار فیبرهای داخل دوکی 


Veh lov ۶ ۳ فیزیودیری‎ 


(6 ۵-به UL‏ تحریک اندام وشری گلژی در 
تاندون Ky‏ عضله, کدام نفییر زیر رخ می‌دهد؟ 


AY‏ اندام ونسری گلزی؛ یکی از ely‏ گیرنده‌های حسی تخصص يافشه 
عضلانیست که تانسیون عضلات رو با ارسال play‏ از طریسق فیسر 10 تعییسن 
Se‏ این Lined‏ با تحریسک نورون واسطه مهساری و مهار نورون حرکنسی "| sab gp)‏ ۴۰-میانرورهگشوری) 
il‏ بخ نهر هس مر نت جنگ EM tailing‏ فرکانس پنانسیل‌غمل در نورون حرکتی آن 
عضله LY)‏ می‌شود. 
3 در اینترنورون‌هسای مهساری که با فیپر ۱۵ 
فیبر Ib‏ در نخاع نوروترانسمیتر تحریکی رها می‌شود, سیناپس می‌دهند IPSP‏ ایجاد می‌شسود. 
IST‏ فرکانسس پنانسیل Jane‏ در نسورون حرکتسی 
عضله آنناگونیست زیاد می‌شود. 
8 از انتهای فیبر Tb‏ در نخاع نورونرانسمیتر 
تحریکی رها می‌شود. 


بنابرایین؛ به دنبال تحریک اندام وتری گلژی در تاندون یک عضله از انشبای 


AY‏ رفلکس فلکسور شامل ۳ مدار اصلی است: 


ei) ۱‏ ۶- مدار عصب‌دهی متقابل reciprocal innerva-)‏ 
۱- مدارهای واگراکننده ۳" برای گسترش رفلکس به عضلات لازم برای 


0 در رفلکس فلکسور چه نقشی دارد؟ gp)‏ قطبی) 
پس کشیدان AD‏ شل‌کردن عضلات آگونیست 
۲- مدار مهار (reciprocal inhibition circuits) | lize‏ © برای Las‏ ] 82 انتباض عضلات آنتاگونیست 
: 2 انقباض عضلات آگونیست 
۳- مدار پس تخلیه (after—discharge)‏ © برای ASI‏ رفلکس چند ثانیه بعد 


از قطع محرک هم طول بکشد. 


Ey‏ فعال شدن رفلکس بازکننده‌ی متقاطع باعث میشه نورون‌های حرکتی © ۷- در مورد فعال‌شدن رفلکس بازکننده‌ی متقاطع 
ضلات اکستانسور طرف رفلکس بازکننده‌ی متقاطع AS)‏ میشه عضلات (Cross extensor)‏ کدام‌یک درست است؟ (رنرانپزشلی 
i‏ ۱ ۳ پزشلی قطبی) 
اکستانسور طرف مقابل رفلکس فلکسور (GD‏ تحریک بشه و نورون‌های wi cis‏ 
Fy _‏ نورون‌های حرکتی عضلات فلکسور همان 
حرکتی عضللات فلکسور طرف رفلکس بازکننده‌ی متقاطع هم مهار. طرف مهار می‌شود. 
نورون‌های حرکتی عضلات اکستانسور طرف 
مقابل تحریک می‌شود. 
EST‏ نورون‌های حرکتی عضلات اکستانسور طرف 
tin‏ و همان طرف تحریک می‌شود. 
7 نورون‌های حرکتی عضلات فلکسور طرف 
مقابسل تحریک می‌شود. 


AY‏ فیرهای مسیر حرکتی هرمی بعد از خروج از قشسر از بازوی خلفی 


کپسول داخلی گذشته. سپس رو به پایین از ساقه مفز می‌گذرند و هرم‌های 


OY‏ ۸- مقصد فیرهای مسیر حرکتی هرمی بیشثر 
کدام دسته از نورون‌های نخاعی است؟ (gd fb jy)‏ 


5 ۲ (interneurons ( رابط‎ 7 

بصل‌النخاع را تشسکیل می‌دهند. بیشستر فیبرهای هرسی در قسمت پایینی 
3 حسی 
حرکنی Wi‏ بصل‌النخاع به سمت مقابل می‌روند و اکشر آن‌ها در نهایست روی نورون‌های 


لا حرکتی LS‏ واسطه‌ای (Interneurons)‏ نواحی بینابینی ماده‌ی خاکستری نخاع ختم می‌شوند. 


Ey در بیماری رفلکس زانوی راست تشدید شده است.‎ -٩ 
ضایعه در کدام قسمت است؟ (رثران‌پزلی قطبی)‎ 


ne 
رفلکس خم‌کننده یا رفلکس درد ناشی از محرک درد در اندام‎ 


مهم: چندسیناپسی 


مدار رفلکسی 
EW‏ نخاع کمری 


Flexor reflex 


رفلکس عقب‌کشیدن ناشی از محرک درد در نقاطی به‌جز اندام‌ها 
reflex Withdrawal‏ 


مهم: چند سیناپسی 
ere Ter‏ 
نوعی رفلکس کششی دینامیک برای بررسی درجه تسهیل مراکز 


نخاعی 
مهم: ضایعات بزرگ کورتکس (نه نواحی سابکورتیکال) > 


تشدید رفلکس در سمت مقابل بدن 


رفلکس پرش زانو 


با توجه dy‏ توضیحات جدول, در بیماری که رفلکس زانوی راست تشدید شده, 


ضایعه فر کورتکس fie‏ سمث فقایل اسخد 


۰- کدام‌یک از موارد زیر در مورد رفلکس‌ها 
صحیح است؟ (پزشلی فطبی) 

2 مدار رفلکس راهرفتن در نخاع قرار دارد که به 
کمک نواحی بالاتر مفزی تعدیل و تصحیح می‌شود. 


اکستند اندام همان سمت محرک 


7 رفلکس بازکننده‌ی متقاطع می‌تواند پاسخ‌های 
انقباضی یکسان در هر دو اندام راست و چپ ایجاد نماید. 
8 رفلکس عقب کشیدن ( (Withdrawal reflex‏ 


مثلا فشار به کف پا ) در حیوان بی‌مخ 


— عملکرد نورون‌های واسطه‌ای 
ساده‌ترین و سریع‌ترین رفلکس نخاعی است. 
58 رفلکس کششی ( میوتونیک) اثر تحریکی 
احیوان نخاعی روی یک پهلو, تلاش تیه خی زک 


می‌کنه بلند بشه 


نوسان بین عضللات اکستانسور 
و فلکسور > Reciprocal‏ 
0 (مهار متقابل) 


Reciprocal inhibition 


(مهار متقابل) 


reflex‏ 5۲210( خارش) 


اسپاسم عضالات ناشی از محرک درد 


تغییر تونوس عروقی ناش از گرمای موضعی پوست ۲. تعریق ناشی از 
گرمای موضعی ۴. رفلکس‌های گوارشی ( روده‌ای - روده ای» صفاقی — 


روده‌ای که مهاریه. تخلیه‌کننده کولون ) ۴. تخلیه کننده مثانه 


رفلکس‌های اتونوم 


تخاع 


* گر ایجاد خیلی قوی باشد ( مانند پرشدن بیش از حد مثانه !) 


رفلکس دسته جمعی رخ می‌دهد. 
همانطور که در جدول بالا دیده می‌شوده مدار رفلکس oly‏ رفتن در نخاع قرار 


دارد که به کمک نواحی بالاتر مفزی تعدیل و تصحیح می‌شود. 


| 777 | 
| | dT we ee 


عمگلرر؛ ارسال افلاعات مربوط به 
طول عشله یا sh dt (Wild‏ 


| ust اهست بایان تولیه-پایائه‎ odths Git! 5 
| فقط پایانه اولیه‎ ff GAAS Lal, 


Tash nd اولیه(پاینه هلقوی مارپیج)؛‎ OLY 


اهیه هسی (مرگزی) 


IT فیبرهای‎ (its! (پایان هگل‎ ust vey 


eal‏ هرکنی ۰ رو التهای فی رکه ورون ها یگاما استاتیک: 
ترسط نورون Lat Wt gle‏ تفوبت پاسخ استاتیك فیر با زنجیره هسته‌ای 


می‌شوثر,باع onl‏ شرن 
Ha‏ هی می‌شولد. 


نورون ها یگاها «ینامیک: 
تقویت پاسخ رینامیک فیبر با گیسه هسته‌ای 


عمگلرر: تعیین تانسیون عضله پا 
ارسال Ply‏ از طریق غیبر Ib‏ 


Lat‏ 9,95( واسطه مباری و مهار نورون we‏ قرامی و شل 
شرن عضله (رفکلس پنر سیناپسی)و یا اثر بر مرآکز بالاتر 


lenghening reaction. 


Al‏ از اثر مهاری شریر اثراع وتری متعاقب تانسیون شریر برای بلوگیری jh‏ آسیب 


همانطور که در درسنامه گفتیم و در نمودار بالا می‌بینید» پایانه اولیه (حلقوی) از 
فیبرهای قطور حسی (la)‏ که از فیبرهای با کیسه‌ی هسته‌ای منشاء می‌گیرد. 
تشکیل شده و باعث رفلکس کششی می‌شوند. 

رفلکس Muscle Stretch‏ 
کشش ناگهانی abe‏ تحریک دوک — انتقال ایمپالس توسط 12 -+ سیناپس مستقیم 


فیبر حسی 13 با نورون‌های حرکتی قدامی ( مسیر تک سیناپسی )- انقباض رفلکسی آن 
عضله + عضلات سینرژیست 


نقش: جلوگیری از کشش بیش از حد عضله + عمل تعدیل کننده و نرمکننده در عضلات 
اختلال: حرکات پرشی 
:ایک ia)‏ تغیراتناهانی طول عضله) + ستتیک[ثبتنگه اشتن 
درجه انقباض) 


مطابق درسنامه و جدول VL‏ در رفلکس کششی Ade‏ فیبرهای عصبی حسی 


SLD ٩ 0 jem oon? 


۱- قیبرعصبیه] از فیبرهای 
می‌شود. SEE)‏ 

ارریبهشت -٩۷‏ میان‌رور هکشوری) 

ED‏ خارجی دوکی- کششی 

لگ فیبرهای با کیسه‌ی هسته‌ای- تاندونی گلژی 

فیبر با کیسه هسته‌ای و زنجیره‌ی هسته‌ای- 

flexor کننده‌ی‎ p> 

28 فیبرهای با کیسه‌ی هسته‌ای- کششی 


۲- در رفلکس کششی عضله. فیبرهای عصبی 
حسی وضعی ۱3 با کدام‌یک مستقیماً سیناپس 
می‌دهن‌د؟ (رنران‌پزشلی و پزشکی فطبی) 

WT نورون‌های حرکتی قدامی‎ BY 

EE‏ چندین نورون واسط 

IST‏ نورون‌های حر کتی گامای استاتیک 

ال نورون‌های حرکتی گامای دینامیک 


Vln |  "یژریریزین‎ 


Renshaw کرام گزینه درباره سلول رنشاو(‎ ate | اکسون‌های موتورنورون‌هسای قدامی از‎ AS بلافاصله بسد از آن‎ Ly 
-IP درست نمی‌باشد؟ (رثران‌پزشلی آبان‎ (cells سلول‌های رنشای‎ a, آن خارج می‌شود». شاخه‌های جانسی از اکسسون‎ — 


lia ۳ i ۳۳ ‘a ’ 7‏ 0 
مجاور می‌روند unt‏ موتورنورون‌های کولینرژیک آتبا Sa you ly‏ می‌کنند. 4 درو هگشوری) 
AM‏ مونور نورون‌های کولینرژیک آن‌ها را تحریک 


sis که در سوال ۴ گفته شد جسم سلولی آنها در شاح قدامی نخاع قرار‎ yy bilan 

دارد و در مهار جاثبی نقش دارند. EE‏ جسم سلولی WOT‏ در شاخ فدامی نخاع فرار دارد. 
در فرایند مهار جانبی, pate‏ اصلی هستند. 
EW‏ نعالیت‌شان موتور نورون‌های بیشتری را فعال 
می‌کند. 


A‏ همونط ور که تو درسنامه گفته‌شد تحریک همزمان آلفاو اما 
ی 7 ۴- فعال‌شدن نورون‌ها کاما سیب کدا 
موتورن ورون باعت می‌شود هم فیبرهای داخل دوکی و هم فیبرهای خارج شدن نورون فم حرکتی یب کدام 
۱ پدیده می‌شود؟ Lo olay)‏ اسفنم ۹٩‏ -کشوری) 
دوکی عضله‌ی اسکلتی به صورت همزمان با هم منقبض شوند و باعث کشیده 7" کاهش فعالیت آوران‌های حسی 


WT دوک عضلانی می‌شود. ات غیر فعال شدن نورون‌های حرکتی‎ ays 
کشیده‌شدن دوک عضلانی‎ Ha 


لا مخالفت دوک عضلانی با انقباض 


FY‏ همونطور که در درسنامه و جدول سوال ۱۱ آمده این فیبرها با تحریک | ۱۵-اثر تحریک فیر حسی ۵ متعاقب انقباض 
نورون واسطه‌ای مهاری و مهار نورون حرکتی قدامی همان عضله را شل ‏ | عضله‌اسکلتی‌چیست؟(پزشلی شهریور۹-کشوری) 
A‏ تشدید انقباض همان عضله 
EV‏ شلی عضله مقابل 
Hay‏ شلی همان عضله 
8 انقباض عضله سینرژیک 


AS gs 


۶- در مورد اندام وتری گلژی کدام عبارت 


Barb اندام وتری گلژی سیگنال‌ها را از‎ eg aif همانطور که در درسنامه‎ A 


1 9 faaies 
میان‌رور هگشوری)‎ -٩۷ صحیح اسست؟ (پزشلی آزر‎ 
سیگنال‌ها به نورون‌های حرکتی در طرف‎ 


مسیر نخاعی- مخچه‌ای به مخچه ارسال می‌کند. 
Jolie‏ نخاع ختم می‌شود. 

3 سیگنال‌ها از طریسق مسیر نخاعی- مخچه‌ای 
به مبخچه ارسال می‌شود. 

8 در نخاع با نورون‌های حرکتی گاما سیناپس 
مهاری برقرار می‌کند. 

28 از Gab‏ سریع‌ترین فیبرهای حسی سیگنال‌ها 
را به نخاع ارسال می‌کند. 


| 
Pete >> Le 


Lay‏ توجه به توضیحات درسنامه تمام موارد الف تاج جز نقشه‌ای این 


رفلکس است اما تنظیم طول عضله بر عهده دوک عضلانی می‌باشد. 


AY‏ با توجه به پاسخ سوال ۵ تحریک این گیرنده باعث تحریک نورون 


واسطه yee‏ می‌شود. 


ABV‏ بر اساس جدول سوال ۱۰ بروز اسپاسم در عضلات اطراف یک استخوان 


شکسته, ناشی از درد ناحیه شکسته شدن استخوان هست. 


آفرین! برو جدول سوال ۱۲ رو نگاه کن. رفلکس کششی در نرم و بدون 
انقطاع بودن انقباض‌های عضلانی نقش داره. 


۷- کدام مورد نفش رفلکس تاندونی SIE‏ 
نیست؟ (بزشلی اسفنر (iP‏ 

PE‏ تنظیم تانسیون یک عضله 

Ee‏ محانظت از عضله در poly‏ بارهشدن به 
علت تانسیون بالا 

متعادل کردن تانسیون تارهای عضلانسی 
8 تنظیم طول عضله 


۸- تحریک گیرنده وتری - گلژی عضله سبب 
بسروز کدام Kasil‏ زیسر می‌شود؟ (رنران‌پزشکی 
yop‏ و شهریور ۴۰ -گشوری) 

موجب انقباض عضله آنتاگونیست می‌شود. 

لت یک نورون واسطه‌ی مهاری را تحریک می‌کند. 

8 موجب انقباض همان عضله می‌شود. 


EE‏ یک نورون واسطه‌ی تحریکی را مهار می‌کند. 


-٩‏ بروز اسپاسم در عضلات اطراف یک استخوان 
شکسته, ناشی از کدام سیگنال می‌باشد؟(پزشلی 
آبان ۴۰۰-میان‌رور هگشوری) 

درد ناحیه شکسته شدن استخوان 

8 تحریک فیبرهای 12 در عضلات 

2 تحریک فیبرهای | در مناصل 

لا آسیب فیبرهای کششی عضلات 


۰- کدامیک از مدارهای رفلکسی در نرم و بدون 
انتطاع بودن انقباضهای عضلانی نقش دارد؟(پزشلی 
شهریور»۴ -کشوری) 

EE‏ خم‌کننده 

کششي 

AE‏ راست کننده متفاطع 

EN‏ وتری گلزی 


۱- نقش پایانه اولیه دوک عضلانی کدام است؟ 
(رثران‌پزشکی اسفنر ۴۰۰) 
By‏ شرکت در پاسخ داینامیک 


16۳۲| Yop pi 


EY‏ بو باسخ ۲رو بخون. نقش UY‏ اولیه دوگ عضلانی, شرکت در پاسخ 
داینامیک هست. 


3 ننظیم مستفیم طول دوک 
الزاین حساسیت دوک به کشش 
8 گزارش تانسیون عضله به نخاع 


out‏ پرگرار 


قشر مفز 
) سلول Udy‏ میلنه؟ ارسال Pl,‏ عمبی قشر هکتی اولیه به نع pan)‏ قشری- نفع) (انتقال سیثال سریع) 
4a ۲‏ ورئیله: (ناهیه فهم زبان) 


جمع‌بنری و تعلیل نهایی راره‌های هسی 


نقش در شریب هوشی و 10 


نقش در اررآل و سازمانرهی Ob;‏ 


آسیب به وله باعث آفازی روان (آفازی هسی) می‌شور؛ یعنی عر۴ انتقاب LM paw‏ (قارر به مرت بگررن 


۳ بفش ale‏ قشر Gila‏ مفزء باعث برنامهریژی Up‏ روطرفه On‏ می‌شور. 
gy ۴‏ 


رارای مدارهای نورونی برای LY Juli‏ و مفاهیم OL;‏ )6( 
آسیب به Won‏ آفازی Se‏ 


0( تفریب ژیروس زاویه‌ای باعث افتلال در درک مفهو  LU‏ فوانره‌شره می‌شور؛ یعنی فرر قارر به رک 


کلمات شنیره‌شره است ولی نمی‌تواثر همان کلمات را از روی متن slyly‏ و Pope‏ آن را در ککندر. 


۶ آمفورسنتز: تفریب نامیه‌ی ارتباطی هسی - He‏ 
۷ آسترگنوزی (عرع درک سل اشیاء)؛ تفریب نامیه‌ی هسی پیلری 1 
(A‏ تنظیم غیر اراری هرکات چشم, توسط نوافی ثانویه قشر بینایی پسسری GUI‏ می‌افتر. 
تنظیم هرکات اراری چشم توسط اهیه‌ی پیشمرکتی PAI‏ می‌شور. 
(A‏ تفریب روطرفه lala‏ ترس را از پین می‌برر. - 


sca! اطراف قشر شنوایی‎ ly bd Shaws علت آفازی هرایتی» تفریب وار‎ (I. 


pd‏ هفز 
(I‏ سلول بتز پیلارمیلله؟ ارسال Ply‏ عصبی قشر هرکتی اولیه به gi‏ (مسیر فشری- نفاع) (انتقال til‏ 


سریع) 
sei, ast ۲‏ )400 فهم زبان) 
بمع‌بنری و تفلیل نیایی راره‌های سی 
نقش در ضریب هوشی و 10 
نقش در ارراک و سازماندهی زبان 
آسیب به ورییله باعث آفازی روان (آفازی (gud‏ می‌شور؛ یعنی عرم انتفاب OU uaa‏ (قارر به 
هرت بگرر نکلمات jy‏ قالب BL‏ منسیم نیست.) 
۳ بفش ململ قشر هرکتی مفز, باعث برنامه‌ریژی Up‏ روطرفه On‏ می‌شور. 
۴) بروگا 
دارای هرارهای نورونی sly‏ ی ll‏ و مفاهیم Ob;‏ (کلم) 
آسیب به بروگا: آفازی هرکتی 
۵) تفریب یروس زاویه‌ای باعث افتلال «ر درک مفهوم LAM‏ فوانره شره می‌شور؛ یعنی فرر قارر به Sor‏ 
کلمات شنیره شره است ولی نمی‌تواثر هما نکلمات را از روی متن بفراثر و Pope‏ آن را WS Soy‏ 
7( آمفورسنتز: تفریب تافیه‌ی ارتباطی ی -پیلری 
۷ آسترگنوزی Pre)‏ درک سل اشیاء): تفریب cut sen‏ پیلری 1 
(A‏ تنقیم غیر اراری هرگات pts‏ توسط نواهی gil‏ قشر بینایی پس‌سری اتفاق می‌افتر. 
pee‏ هرکات اراری چشع توسط اهیه‌ی پیش‌هرکتی Pail‏ می‌شور. 
4( تفریب روطرفه تمیلرال ترس را از بین می‌برر. 
(Ie‏ علت آفازی هرایتی, تفریب نوار Laugh‏ و وامی اطراف قشر شئوایی است. 
(I‏ نامیه‌ی ارتباطی آهیانه‌ای, پس‌سری ell‏ مسئول نامیرن اشیا است. 
aks‏ 
(I‏ تهریک omy‏ هسته‌ی «ثدائه‌رار و عمقی را مهار می‌کند. (هسته عمقی به‌طور رائع در عال Lat‏ و مهار 
است.) 
۲ لرزش tremor‏ به‌رلیل افتلال رر عمگلرر مفچه و رر هرکت اراری ریره می‌شور. 
seal ۳‏ جانبی نیمکره‌ی sata Ul anda‏ 
بر ناهه‌ریزی و ایبار هماهتلی عرگت / es‏ عمگلرد هلت 


کلات پرتگرار 
زمانبنری و تفسیر ار باطات فشایی 
تواثایی مفایسه سرعت رو سم هندرگ ppb)‏ هرکتی توسط cake‏ نلاعی (Pll‏ می‌شود.) 
مسئول برنامه‌ریژی sly‏ هرگت olga‏ 
افتلال در OF‏ باعث: ائوالی رر Pl‏ هرگات پهیره و موزون 
۴ پتانسیل Me‏ (اسپایک)ء در سلول jij,‏ ملپه رر اثر Ply‏ ارسالی از هسته‌ی زینون تهتانی play)‏ می‌شور. 


0( تیسگموس (افتلال سیستم تعارلی) به daly‏ آسیب قسمت فلرگولورولار رخ می‌رهد. 

weal (7‏ پیناینی (بفش واسفه‌ای مفچه)/ ر AAS‏ هرکات رست و پا نقش wally‏ 
۷ فیبرهای بالارونره از زیتون تعتانی آمره و با ایبار اسپایک مرگب مافظه‌ی هرکتی sila‏ روپرفه سواری را تثییت 

۳ 
(A‏ در sly‏ عمگلرری مفچه, فیبرهای فزه‌ای, سلول‌های هسته‌ای عمقی را تهریک می‌کنند. 
4( تسمیح فاهای رکتی با همکاری مفهه و هسته زیتونی تعتانی انا می‌شور. 

(Ie‏ آسیب به تافیه‌ی قولیلوتورولار مفپه باعث افتلال تعارل می‌شور و علائمی شبیه به تفریپ مباری نیع‌رایره 

ایبار می‌کند. 


jis Gly‏ و عقره‌های قاعره‌ای 


1( لرزش 2 cub‏ استرافت (پارلینسون) در آسیب هسیر ثبلرواستریاتال و به pial elas‏ روپامین آزارشره توسط 


جسم سیاه به هسته‌ی «هرار و پوتاهن رخ می‌رهر. 


۲ افتلالات هرکتی رست و صورت د رکره‌ی ysl‏ به ولیل تفریب ورون‌های ماوی GABA‏ «ر هسته‌ی 


ر۴۴رار و پوتامن مشاهره می‌شور. 


۳ سفتی ناشی از بی‌مفی, به رلبل قطع تنه‌ی مفزی در زیر سطح میانی مزانسفال در بالای سیستع مشک است. 


۴) آسیب عقره‌ی قاعره‌ای (هسته زیر تالاموس), باعث همی‌بالیسم os)‏ پرتابی و ew‏ و تابرار فوربه‌فوری) 


می‌شور. 

0( مرار هسته‌ی رمرار ر رکنترل فعالیت هرکتی (Bld‏ نقش aly‏ 
OU ۶‏ مشیلی پلی باعث انقباش عشلات شرثقل (عضلات مموری برن) و lls‏ میک بسل‌النفاع 
باعث شل شرن عضلات Ji md‏ می‌شور, 


Gp کلات‎ 


الاموس 9 Cup Wound‏ 
(I‏ تیک هسته‌ی (al‏ میائی هییوثالاموس, اساس سیری را WI‏ مي‌کثر. | هسته‌ی طرفی (بانبی) 
هیپوتالامورس, افسا سکرستلی را القا می‌کند. 
۲ هیپوتالاموس, در Sly BY‏ برن رر هسته‌ی فرامی oy)‏ ابتیک) نقش رارد. 
۳ تهریک هیپوتالاموس le‏ 
اساس fits‏ 
اسا سکرستلی 
افزایش سطح عمومی فعالیت برن 
lh‏ و امواج GC‏ 
(I‏ فواب 1351 (فواب متناقض) باعث: 
ثبت امولج بتا رر اللتروانسفالوگرام 
فعال شرن هسته‌ی رهلیزی «ر تنه‌ی SH‏ 
افزایش فعالیت اکلتریکی نورون‌های هسته‌ی (ugly)‏ سرولوئوس 
pial‏ بورن pit,‏ قلب 
کاهش تون شلات" 
دیرد) رویا / Cu Pre‏ ,63 


of‏ امولج مفزی شبیه cb‏ پیراری 


کاهش مقاریر سروتوئین و نوراپینفرین و افزایش استیللولین (استیگلولین نقش اصلی در ایبار فواب (REM‏ 


توالی فواب Ly YREM‏ شرن به صبح افزایش می‌پایر. 

abs ۲‏ ارتباط تالاموس (ریانسفال) با قشر مفز, باعث تنل امواج Wy‏ می‌شور. 
۲ فواب عمیق: امولج I G)y‏ استراهت Y‏ پشمان باز: امواج Cy‏ / شیرفواران: امواج Cy‏ 
سیستم اتوئوم 
1( سیستم سمپا تیف ی کار میلنه؟ 


“ 


۰ ۶ 


کات پرگگرار 


افزايش میزان متابولیسم پایه 
ترشح استیگلولین از sll‏ فیبرهای پیش‌عفره‌ای Glau‏ (و همهنین پاراسمپاتیک) 
انقباش اسفگلثر مانه | انقباش فیبر عشلانی شاعی عنبیه /گشارشرن Lipa‏ 
۲ سیستم پاراسپائیک: 


تفریک شریر, باعث افتلال ر انتقال Ply‏ ا زگره رهلیزی - بطلی می‌شور. 


باعث تنل شرن مرومک و همپنین افزایش ترشع غرر ای می‌شور. 
۳) میانبی عمب یکه در هر رو سیستم عمبی فورگار وجور رارده استیلگولین 
BI Lat‏ قررت انقباش قلب را افزایش می‌رهد. 
BI Lai‏ پولیز 
هافظه 
۱) مافقه فعال (Working Memory)‏ همان cops gf ddl‏ اس تکه رر جربان استرلال‌های منطقی ب هکار 
می‌رور و بای OT‏ در هنطقه‌ی پره‌فرونتال می‌باشر, 
۲) تسهیل و مهار در نورون پیش‌سیتاپسی, عافظه‌ یکوتاه‌سرت را ایبار می‌کنر. 
طناب نفاعی و culls,‏ 
(I‏ فیب مکامااستاتیک: 
وارر فیبر عضلائی با soya;‏ هسته‌ای می‌شوئر. 
نقش در gull PAE‏ روک 
۲ رفللس تانرون یگلژی میزان تانسیون عضله را مشفس Sos‏ 
روک عفلانی, طول و سرعت pit‏ عشله را تعیین می‌کند. 
۳ آوران‌های Ula‏ فیبرهای لیسه‌ی هسته‌ای مسئول پاسخ سریع هستئر. 
۴) تهری کگیرنرهی وتری (sl‏ عضله باعث تیک بل ورون واسطه‌ی مهاری می‌شور, 


۵ فمارر سلول‌های gli,‏ ههار هوتور تورون‌های آلفای اطراف است. 


فصل یاز دهم؛ کوارش 


as PU‏ تفرار سژالات در آزمون‌های 95 سال pAl‏ ملافظات 


۱ 

ely‏ فعالیت‌های الکتریکی عضله‌ی صاف گوارش در شکل آمده است؛ 
سلول‌های تخصص یافته‌ی کاخال ضربان‌سازهای 
الکتریکی سلول‌های عضلهی صاف هستند. این 
dla Jolin‏ شبکه‌ای را تشکیل داده و در محل‌هایی شبیه 
سیناپس با ga tae‏ صاف تم اس برقرار می‌کنند. 
کنل‌های یونی اختصاصی سلول‌های کاخال 
جریان‌ه ای رو به داخل سدیمی Lou!‏ می‌کنند و 
پتانسیل استراحت غشارا به شکل ریتمیک تفییر 


می‌دهند تا اواج آهسته تشکیل شوند. این امواج 


Membrane potential (millivolts) 


4 48 42 36 30 24 18 12 6 0 
پتانسیل عمل نیستند و فقط توانایی ایجاد پتانسیل Seconds‏ 


نیزه‌ای دارند. انقباض pola Jolin‏ عضلانی به دنبال 
ورود کلسیم و ایجاد پتانسیل عمل رخ می‌دهد. 


ایجاد می‌شوند. 
وظیفه‌ی امواج آهسته در سیستم گوارشی» تعیین فرکانس انقباضات ریتمیک است! تنها در معده است که امواج آهسته می‌توانند 


خودبخودی پتانسیل عمل و انقباض ایجاد کنند. 


انواع ر فلکس‌ها: 

۱- رفلکس‌هایی که کاملاً در سیستم عصبی جدار لوله‌ی گوارش ایجاد می‌شوند و به هیچ جای دیگر هم ربط ندارند. وظیفه‌ی 
این رفلکس‌ها کنترل ELST‏ پریستالتیسم (دودی)؛ انقباضات مخلوط کننده و تنظیم اثرات مهاری موضعی است. 

یه قانونی داریم به اسم قانون روده که یعنی حرکت پربستالتیک رو به جلو در سراسر لوله‌گوارش صادقه و این حرکت نتیجه‌ی 
رفلکس‌هاییه که کاملا در سیستم عصبی جدار لوله گوارش ایجاد میشن. 

۲- رفلکس‌هایی که از گوارش به عقده‌های سمپاتیکی جلوی مهره‌ای می‌آیند و بعد دوباره به لوله‌ی گوارش باز می‌گردنده 
منتها روشون نميشه برن تو CNS‏ همونجا دم در وایمیستن GD‏ سه تا رفلکس رودربایستی دارن: 

(A‏ گاسترو کولیک: ply‏ تخلیه‌ای از معده به کولون رو می‌رسانند (تحریکی)؛ 

(B‏ انتروگاستریک: پیام مهاری از کولون و )5029( کوچک dy‏ معده که مانع تخلیه‌ی آن می‌شود. 

(C‏ کولونوایلئال: پیام کولون برای ایلئوم که تخلیه‌ی آن را مهار می‌کند. 


اگه دقت کرده باشی می‌فهمی هر رفلکسی که بخش اولش عفبشره تحریکیه, Site pia,‏ گاستروکولیک» چون معده قبل‌تر از 
کولون pd‏ دره اونو تحریک می‌کنه و میگه سریم‌ثر pS Call‏ و جا رو خالی کن که کیسوس داره میادا 
۳- رفلکس‌هایی که از دستگاه گوارش نا CNS‏ میان و دوباره برمی‌گردن به دستگاه گوارش: 

۸ درد 

(B‏ رفلکس‌هایی که از معده و دوازدهه به سافه‌ی She‏ میرن و از طریق اعصاب واگ دوباره به معده برمی‌گردن, 

(C‏ رفلکس‌های دفسی پاراسمپانیک JI‏ کولون و رکتوم میسرن و به نخاغ می‌گن که می‌خوان تخلیه کنن! بعد نخاع به من 
بالغ میگه به سمت دستشویی روانه بشسم. این رفلکس‌ها باعث انقباضات فدرتمند کولون و شکم و رکتوم می‌شن تا عمل دفع 


انحام شود. 


AY‏ در هر بخش دستگاه گوارش با فعالیت اون قسمت ارتباط مستقیم داره 


ولی به‌طور IS‏ مواد گشادکننده‌ی عروقی‌ای که باعث افزایش جریان خون 


plas -۱ ©‏ عامل زیر در افزایش جریان خون در 
مخاط و پرزهای روده موثر است؟ (رنران‌پزکی قطبی) 


FY ۹‏ کاهش فشار اکسیژن 
۱ ارشی میشن Lis)‏ هسته 

در سیستم گوارش میشن, اینا هستن 3 آدرنالین و نورآدرنالین 

4 از مخاط روده 72 کوله‌سیستوکینین, VIP‏ گاسترین و سکرتین 52 نوروبپتید۷ 


KEW‏ سوماتواستاتین 


# کینین‌های غدد گوارشی ۶ کالیدین و برادی‌کینین 


8 کاهش غلظت اکسیژن که علاوه بر اشر مستقیم ب‌صورت غيرمستقيم با 


آزادشدن آدنوزین عروق را گشاد می‌کند. 


در هنگام استفراغ محتویات معده و ابتدای دوازدهه باید از طریق دهان © ۲- همه‌ی موارد زیر در هنگام استفراغ رخ می‌دهد. 


pols» bi) sxe‏ قطبی) 


دفع بشه و در عین حال وارد سیستم تنفسی فرد نشه. استفراغ اول by‏ یه دم 


Gat‏ شروع dade‏ و بش جتچضره بای بازگیردن ابسفتگتر الا میبره ار و ری | 8 گفیدن تنس عمیق 
ET Pe‏ بالارفنن حنجره برای باز کردن اسفنکتر 
بسته میشه تا محتویات وارد نای نشه و زبان کوچیک هم برای بستن منافذ kan‏ بازشدن گلوت 


بینی YO‏ میره. بالارفتن زبان کوچک برای بستن منافذ بینی 


پس تمام موارد ذکرشده در سوال هنگام استفراغ رخ می‌دهند به‌جز بازشدن 


گلوت. 


0 ۳-در کدام یک از موارد زیر رقلکس گاستروکولیک 
در کولون وجود ندارد؟(پزُلی قطبی) 
تخریب شبکه‌ی عصبی زیرمخاطی ( (Meissner‏ 
23 تخریب شبکه‌ی عصبی میانتریک ( (Auerbach‏ 
Ha‏ رهایش استیل کولین 
ال نخریب و یا قطع اعصاب اتونوم خارجی 


رفلکس گاستروکولیک ply‏ تخلیه‌ای از مسده به کولون رو می‌رسانند 
(تحریکی). این رفلکس علت اجابت مزاج نوزادان بلافاصله بعد از تغذیه است. 


همچنین با توجه به این که رفلکس گاستروکولیک ELS‏ از سیستم عصبی 


جدار لوله‌ی گوارش جمع‌بندی dates‏ تخریب و با قطع اعصاب اتونوم خارجی 
منجر به از بین‌رفتن این رفلکس و plow‏ رفلکس‌های گوارشی مرتبط با 


سیستم عصبی خواهد شد. 


AY‏ در رفلکس انتروگاستریک, gly ply‏ از کولسون و رود‌ی کوچک ببه 
odes‏ مانع تخلیه‌ی آن می‌شود. dy Lil‏ مسده می‌گین لذفین بیخودی برای ماء 
کیموس نفرست. ایین رفلکس قوی‌ترین رفلکس موثر در تخلیه‌ی معده هست 
و فرارگرفشن مواد غذایی در دوازدهه اون رو تحریک میکنه. 


Cay‏ خب مشخصا ما درد رو با CNS‏ مون (مفزمون) درک می‌کنیسم و وقشی 
شیکممون کار نمی‌کنه. پس رفلکس درد باعث مهار کلی دستگاه گوارش ميشه 


و در ساقه‌ی مغز جمع‌بندی میشه! 


GL [‏ بیانات گایشون ریتم الکتریکی پایه در قسمت‌های مختلف دستگاه 
گوارش متغیر است که کمترین آن را در تنه معده با حدود ۳ بارو بیشترین را در 


دوازدهه با ۱۲ بار در دقیفه شاهد هستیم. 


8 با توجه به درسنامه و نمودار بالاء امواج آهسته در اثر فعالیت سلول‌های 

کاخال ایجاد می‌شود. ح 

وتا موج آهسته: Pre‏ لیبار اثقباض pp lta)‏ 
هعره باعث انقباظات Lay,‏ می شور.) 


Llu!‏ (امواج نیزه‌ای ): ورو ml‏ و انقباض 


ارتباط lth oy!‏ با عفلات 
در مفلی شبیه سیناپس 


عامل ایبا رکنثره: سلول‌های 
شربان سا (Lea Cu) SOU‏ 


MPEP زور‎ sore ME 0 


وارر آئها می‌شور و امولح را 
می‌ساز نر 


OF‏ ۴- کدامیسک از عواسل زیسر رفلکسس 
آنتروگاستریک راتحریسک میکنسد؟(پزشکی (ph‏ 
لا وجود مواد غذایی در دوازدهه 

3 کاهش اسیدیته در دوازدهه 

انساع معده 


ال افزايش اسیدیته در معده 


(63) ۵- کدام‌یک از رفلکس‌های ANS‏ زیر در 
سانه‌ی phn‏ جمع‌بندی می‌شوند؟ (ghd pS isla)‏ 
رفلکس معده‌ای- روده‌ای 

3 رفلکس معده‌ای- کولونی 

Ma‏ رفلکس مهاری درد 

EM‏ رنلکس کنترل کننده حرکت دودی 


9 ۶- ف رکانس وقوع امواج آهسته ( Waves‏ 0۷ا5), در 
کدام قسمت لوله‌ی گوارش بیش تر است؟ coh)‏ فطبی) 
BEY‏ انتروم معده 

Ee‏ دئودنوم 

poh 2 

7 مری 


۷- پیدایش کدام‌یک از موارد زیر در اثر فعالیت 
سلول‌های کاخال ایجاد می‌شود؟ chp)‏ قطبی) 
A‏ انقباضات Sig‏ 

ET‏ امواج انقباضی دودی 

A‏ پتانسیل‌های نیزه‌ای 

EW‏ امواج آهسته 


کنترل ترشحات, امواج پريستالتيسم. انقباض 
مخاوط کننده و قععه‌فطمه کننده, اثرات مهاری موضعی 


دستگاه گوارش > دسنگاه گوارش 


aly!‏ گوارش > عقده عصبی > وله 


گوارش 


ply‏ مهار از کولون و روده کوچک(دنودنوم) به معده 


ply‏ مهار تخلیه از کولون به ایلئوم 


مهار کلی دستگاه گوارش 


دستگاه گوارش > CNS‏ > دستگاه 


ply‏ انقباض از نخاع به کولون و رکتوم 


ply diz از معده به ساقه مغز پس از دریافت‎ ple 


معده (دریافت غذا) > ساقه ay > jae‏ 


از ساقه به مغز برای کاهش تون انقباضی (خاصیت 


۱ همراه واگ وابران > معده (کاهش تون) 
حجم‌پذیری معده بدون افزایش فشار تا حدود ۱۸۵ لیتر) 7 ۳ 


باتوجه به درسنامه و جدول بالاء رفلکس ایجادکنن gos‏ امواج دودی به‌طور ۸- کدامیسک از رفلکس‌های ذیسل ba‏ ور Jal‏ 


کامل در شبکه‌ی عصبی انتریک دستگاه گوارش به انجام می‌رسد. در شبگه‌ی عصیتی آنتریک دستگاه گوارش بسه 
انجام می‌رسد؟ (رنران‌پزشلی قطبی) 
رفلکس درد 
رفلکس اجابت ماج 
GT‏ رفلکس ایجاد کننده‌ی امواج دودی 
8 رفلکس معده‌ای کولوتی ( گاستروکولیک) 


AY‏ تو جواب سزال ۴ گفتیم که قرار گرفتن مواد غذایی در دوازدهه عامل 
تحریک این رفلکس مهاریست. WS‏ عاملی که سبب بشه دوازدهه نتونه پذیرای 
کیموس معده باشه باعث این رفلکس می‌شه» مشل همون مواد غذایی و اتساع 
دوازدهه همینطور التهاب اون و محتوای اسیدی که کار رو برای دوازدهه سخت 
میکنن اما محتوای هایپواسمولار کارو رو براش سخت نمیکنه و همچنان می‌تونه 


پذیرای کیموس باشه! 


-٩‏ کدام مورد زیر سبب شروع رفلکس مهاری روده 
ای- معدی نمی‌شود؟ (رنرانبزگلی شهریور ٩٩‏ -کشوری) 
تا اتساع دئودنوم 

| ~ لتهاب دئودنوم 

MT‏ محتوای اسیدی دئودنوم 


EW‏ محنرای هایپواسمولار دئونوم 


ras‏ سس 
تاگد مسا 


با توجه به درسنامه و نصودار سوال ۸۷ سلول‌های کاخال عاسل ایجاد chal‏ 


Lutte -۰‏ فعالیست اواج الکتریکسی آهسسئه در 
عضلات صاف دستگاه گوارش کسدام اسست؟ 
(رثران‌پزشگی . اسفثر۴) 

ال" سلول‌های بینابینی کاخال 

3 عضله صاف لایه عضلانی حلفوی 
MY‏ عضله صاف لایه عضلانی طولی 
EW‏ عضله صاف لابه عضله مخاطی 


آهسثه هستند. 


publ در آزمون‌های رو سال‎ Ul gw sla tus ۷ 


قبل از اینکه بتونیم غذا رو به معده برسونیم باید بجویم و ببلعیم! جویدن بیشتر عملی رفلکسیه که توسط ساقه‌ی pie‏ تنظیم 


میشه و در هضم موادی Lisle‏ سبزی‌ها و میوه‌های خام اهمیت بیشتری داره. 

حساب کتاب بلع دقیق‌تره. بلع در سه مرحله صورت می‌گیرد: 

ab ۵‏ ارادی ۲)حلقی . ) مروی 

مرحله ۲ و ۳ غیرارادی هستند. 

دستگاه عصبی روده‌ای (انتریک) شامل دو شبکه‌ی مهم است: 

۱- میانتریک (اورباخ) بین clea‏ عضله‌ی طولی و حلقوی است و وظیفه اصلی آن تنظیم حرکات گوارشی است. حضور این 
شبکه برای حرکات دستگاه گوارش ضروری است. 

۲- شبکه‌ی زیرمخاطی (مایسنر) که وظیفه اصلی آن تنظیم ترشحات و جریان خون موضعی دستگاه گوارش است. 

برخی نورون‌های شبکه‌ی میانتریک نوروترنسمیتر مهاری مانند VIP‏ ترشح می‌کنند. محققان نروترنسمیترهای متفاوتی پیدا 
کرده‌اند که از pe‏ آن‌ها استیلکولین تحریکی و نوراپی‌نفرین مهاری نقش شناخته شده دارند. بقیه‌ی این نوروترنسمیترها برای 


ما چندان شناخته شده نیستند. 


نقش واگ و پاراسمپاتیک 

۰ از فیبرهای عصبی در اعصاب واگ GLY!‏ آوران هستند که سیگنال‌های حسی را از دستگاه گوارش به بصل‌النخاع می‌برند 
که خود رفلکس‌های واگ را آغاز و بسیاری از اعمال گوارشی را تنظیم می‌کنند. 

کة فیبرهای پاراسمپاتیک دستگاه گوارش از دو ناحبه‌ی مفسزی و خاجی تشکیل شده است که به‌جز تعداد کمی رشته‌های 
پاراسمپاتیک که به ناحیه‌ی دهان و حلق 1ST Latte dishes‏ فیبرهای عصبی پاراسمپاتیک مفزی در عصب واگ قرار دارد 
نقش دیگر واگ در رفلکس واگوواگال است که از افزایش حجم بیش از حد معده جلوگیری می‌کند. حال در صورت LS‏ شدن 


رشته‌های عصبی واگ با افزاییش حجم معده فشار درونی معده نیز افزاییش woh,‏ 


eS‏ یمتاح 


[os Te 
we 


1 
| i 


۱. کاسترین (انقباض پیلور) 
۲. رفلکس‌های واگوواگال 
۴ رفلکس‌های موضعی 


سرعت تخلیه معده؛ 

سیگنال‌هایی که سرعت تخلیه‌ی معده را تنظیم می‌کنند» از مصده و دوازدهه Lette‏ می‌گیرن د. با این‌حال, سیگنال‌های مربوط 
به دوازدهه قوی‌تر هستند. 

عوامل افزاینده‌ی سرعت تخلیه‌ی معده: 

۱- افزایش حجم غذای درون معده ۳ با تقویت پمپ پیلوریک و مهار انقباض پیلور. 

۲- هورمون گاسترین ۲ با ترشح بیشتر اسید و تقویت پمپ پیلوریک. 

۳- دمای کیموس 

۴- تحریک پاراسمپاتیک (واگ) باعث افزایش حرکات لوله‌ی گوارش ميشه و سرعت تخلیه‌ی معده رو هم افزایش میده. 


عوامل مهار کننده‌ی تخلیه‌ی معده: 

۱-رفلکس دوازدهه‌ای - مسدی © با hull‏ توشوس پیلور (محصولات هضم Deal‏ و شا ae‏ ک‌کمري چریی در دوازدهه] که 
مهم‌ترین Jule‏ کنترل کننده‌ی تخلیه‌ی معده است. 

she > ast Sane ۲‏ پمپ پیوری از dale‏ مهار 2 Lag‏ کسترين: 

۳- هورمون سکرتین 

۴ افزایش اسیدیته‌ی دوازدهه و هایپرونوستی و افزایش اتساع دوازدهه. 

GIP -۵‏ (پپتید نسولینوتروپیک وابسته به کلوکز) که bias‏ در پاسخ به چربی‌ها و به میزان کم‌تری کربوهیدرات‌ها آزاد می‌شود. 

wed چربی‎ -۶ 

محرک اصلی برای آزادسازی این هورمون‌های مهارکننده ورود چربی به دوازدهه است. هرچند ساير انواع موادغذایی نیز به 
میزان کمنری در آزادسازی این هورمون‌ها نقش دارند. جدیداً خبلی از عوامل مژشر بر تخلیه معده سوال طرح میشه! 


فعالیت‌های حرکنی معده 
کل 0 


Fata‏ دودی ضعیف 


شروع از قفسمت فوفانی-میانی, هر ۲۰-۱۵ لانیه به 


ایجاد نوسط رینم پایه (امواج آهسته) | مخلوط کردن محنویات 


(امواج آمیزنده) طرف آننروم. هرچه جلوتر می‌رود فوی‌تر می‌شود 


کشش دیواره و سپس پیام‌های ساقه مخز 


شل شدن پس از دریافت غذا و در نهایت نوروترانسمیترهای مهاری 


سیستم میانتریک 


انقباضات ریتمیک پریستالتیک که در جوانان قوی‌تر 


ایجاد دردهای گرسنگی 


cull SVL وبا تون‎ 


وقتی معده چند ساغت خالی بمونه» انقباضات پریستالتیک ریت Sus‏ در تنه‌ی معده رخ میده که قوی‌ترین این انقباضات در افراد 
جوان و با تون گوارشی YL‏ ایجاد میشه. این انقباضات به هنگام افت قندخون» به شدت زیاد ميشه. 

حرکات روده‌ی باریک دو نوع است: انقباضات قطعه قطعه کننده و انقباضات پیش‌برنده 

انقباضات قطعه‌قطعه کننده: ورود کیموس بخشی از روده باریک را متسع کرده و به‌دنبال کشیدگی دیواره» انقباضات موضعی 
(سوسیسیشکل) را در طول روده ایجاد می‌کند که موجب رانده شدن مواد به سمت کولون می‌شود. شدت فرکانس این انقباضات 
به فرکانس امواج آهسته در دیواره‌ی روده‌ی باریک وابسته است. 

حرکات پیش‌برنده: امواج پربستالتیک می‌توانند در هر بخشی از روده‌ی باریک ایجادشده 9 کیموس ;\ با سرعت ۵ تا۲ مر 
برتانیه به طرف مقصد به پیش برند این اسواج معمولاً بسیار ضعیف هستند و پس از ۴-۵ سانتی‌متر مستهلک می‌شوند 
به‌گون ه‌ای که سرعت متوسط حرکت در طول روده‌ی باریک فقط یک سانتی‌متر در دقيقه است. 

tog oF > 

کار کولون جذب آب و الکترولیت و انار کردن مدفوعه.برای ان مأموریت دو مدل حرکت داره: 

۱- حرکات مخلوط کننده یا هوستراسیون (Haustrations)‏ کولون با یک سری حرکات دایره‌ای و Sob‏ که سه نوار طولی 
کیسه‌ای جابه‌جامی‌کنه. این حرکات شبیه حرکات قطعه قطعه کننده‌ی روده‌ی باریکن, 

۲- حرکات جلوبرن ده Ly‏ توده‌ای movement)‏ ۷1255): جابه‌جایی محتویات کول ون از کولون عرضی تا سیگموئید به GORE‏ 


حرکات توده‌ای است که مشابه حرکات دودی روده‌ی باربک است. حرکات توده‌ای مختص کولون است. 


فیزیودوری ۳ اه 


(6) ۱- کدام‌سک از سوارد زسر موجب تحریک 
شاز روده‌ای ترشح اسید معده می‌شود؟ (بزشلی [ 
رنران‌پزشکی فطبی) 

22 سومانواسنانین 

Ry‏ هبسنامین 

۷ گاسترین 

oS Su EW 


& ۲- کدامیک از فرآیندهای زیر مرحله‌ی اول 
بلع حلقی را تشکیل می‌دهد؟ (رنران‌پزشلی قطبی) 
Fy‏ انقباض طناب‌های صوتی 


MT‏ بالارنتن حنجره 
ET‏ شل‌شدن اسفنکتر حلقی مروی 


AY‏ خب Ly‏ اینجا مراحل ترشح معده رو که تو درسنامه در قالب یه جدول 
دیدی خش Ly)‏ فتحه تلفظ ميشه و یه کلمه یزدیه gO)‏ همون "خوش" هه 
ولی اینجابه معنی کامل و درست درمونه) برات توضیح بدم؛ 

4 مرحله‌ی سفالیک قبل از مصرف غذا تنها با دیدن و پوئیدن آغاز می‌شود. 
سیگنال‌های عصبی که مرحله مفنزی ترشح معده را آغاز می‌کنند» از قشر مخ 
و نیز از مرکز اشتها در آمیگدال و هیپوتالاموس Latte‏ می‌گیرند و از طریی اعصاب 
واگ به معده می‌رسند. 

پس در مرحله‌ی سفالیک که 94۲۵ ترشحات مصده رو شبامل ميشسه فقط مگانیسم 
عصبی هست که نقش داره. 

# مرحله‌ی معدی که در آن رفلکس واگوواگال و مکانیسم گاسترین (اتقبباض 
پیلور) و رفلکس‌های موضعی نقش دارند. این مرحله مهم‌ترین مرحله‌ی 
ترشحات معده هست )44 میزان > (AY‏ 

& مرحله‌ی روده‌ای با حضور PILE‏ بخش فوقانی روده و ترشح مقدار کمی 
گاسترین از مخاط دوازدهه باعث تداوم شیره‌ی معده به میزان اندک می‌شود. 
در واقع محرک این مرحله رفلکس‌های مهارکننده‌ی انتروگاستریک هستند که 
به میزان ۵۵ در ایجاد ترشحات معده دخالت می‌کنند. ترزشح اسید معده در 


مرحله‌ی روده‌ای با وجود چربی در oS‏ وس مهار می‌شود. 


AW در سه مرحله صورت می‌گیرد که به‌غیر از مرحلهی اول که‎ ab 
مرحله‌ی حلقی و مروی غیرارادی هستن. در مرحله‌ی حلقی که غیرارادیست با‎ 
به بینی و‎ LE کمک بالارفتن کام نرم و عقبرفتن اپی‌گلوت به‌ترتیب از ورود‎ 
نای جلوگیری میشه بعد با شل شدن اسفنکتر فوقانی مری و ایجاد امواج‎ 
پریستالتیسم (دودی) در حنجره لقمه به راحتی میره تو مری. توی این مرحله‎ 
اختصاصی مرکز تنفس رو توی بصل النخاع مهار می‌کنه. از‎ pba ab مرکز‎ 
مرحله‌ی مروی بلع شروع میشه.‎ dey اینجا به‎ 

با توجه به این توضیحات بالارفتن کام نرم» مرحله‌ی اول بلع حلقی را تشکیل 


می‌دهد. 


RY‏ در مرحله‌ی مروی امواج پربستاللیسم اولبه و dail‏ تضمین میکنن که 
غذا برسه به مسده, چچوری؟] پریستاللیسم اولیه ادامه‌ی همون موج پریستالتیک 
حنجره است که اگر نتونه کل غذایی که وارد مری شده رو به معده برسونه, از 
همون جایی که غذا مری رو متسع کرده اصواج پریستالتیک انویه ایجاد میشسن 
تابه غلا رو dy‏ مقصد معده برسوله, 

Ly‏ رسیدن مسوج پریستالتیک مری به مسده؛ ایمپاسی شل کننده از طریق 
نورون‌های مهاری میانتریک در جلوی آن ایجاد می‌شود و در نتبجه کل مسده و 
تا حدی دوازدهه شل میشن تا Le‏ بیاد توء list)‏ پذیرنده) 

اگر اسفنکتر تحتانی مری برای دریافت غذا شل نشوده آشالازی ایجاد می‌شود 
که clea‏ آسیب شبکه میانتریک ۲/۲ تحتانی مری است و باعث مگاازوفاژی 


می‌ش‌و د. 


DY‏ مواج دودی ضعیف (امواج آميزنده) از رتم الکتریکی پایه در قسمت میانی تا 
فوقانی دیوار‌ی معده به وجود آمده و هر ۱۵ تا ۲۰ ثانیه به طرف آنتروم می‌آیند. 
هرچه امواج تنگ کننده‌ای که از تن‌ی معده dy‏ طرف آنتروم می‌رونده قوی‌تر شوند 
با ظهور پتانسیل عمل حلقه‌های پریستالتیک را ایجاد می‌کنند. این حلقه‌های SS‏ 
کننده نقش مهمی در مخلوط شدن محتوای معده دارند. 

اواج دودی قوی به حلقه‌های تنگ کننده‌ای تبدیل می‌شوند که معده را 
تایه می گتفند 

محرک و القاگر اصلی موج دودی» اتساع say)‏ گوارش است و اعصاب 
پارارسمپاتیک با تأثیر بر شبکه‌ی عصبی میانتریک که تنظیم حرکات لوله 


گوارش ر برع‌بنده دارده باعث تقویت امواج دودی می‌شود. 


SY‏ رفلک س انتروگاستریک 7 هنگامی که Le‏ وارد دوازدهه می‌شسوده 
این رفلکس از دوازدهه Latte‏ گرفته و از طریق مسیرهای عصبی مختلف به 
معده می‌رود و با تضعیف پمپ پیلوری از تخلیه‌ی معده جلوگیری می‌کند. 
این رفلکس مهم‌ترین عامل کنترل تخلیه‌ی معده است. عوامل آغازکننده‌ی 
رفلکس انتروگاستریک: 

۱- میزان انساع دوازدهه (مواد غذایی موجود در دوازدهه) 


۲- شدت تحریک مخاط دوازدهه 


9 ۳- کدام‌یسک از موارد spat)‏ در مسورد مسوج 
دودی انوسه در سری, صادق است؟ (پزشکی (pd‏ 
تا از بر گشت محتوبات معده به مری جلوگیری می IS‏ 
و سبب افزایش انقباض اسفنکتر پاژینی مری می‌شود. 
iy 3‏ ابجاد می‌شود که موج دودی اولیه Sig‏ 
به‌طور کامل غذای وارد شده به مری را به جلو براند. 
3 سبب افزایش انقباض اسفنکتر پائینی مری می‌شود 
و جلوی انتقال مواد از مری به معده را می‌گیرد. 

ال از موج 5299 اولبه ضعیف‌تر است و تنها برای 
انتقال مایعات در طول مری مناسب است. 


)© ۴- کدام‌یک از جملات زیر در مورد موج دودی 
درست است؟ cold jp)‏ آزر ۹۷- میان‌روره یکشوری) 
2 تحریک اعصاب پاراسمپاتیک حتی در فقدان 


شبکه‌ی عصبی آنتریک سبب ایجاد موج دودی می‌شود. 
S El‏ و SW‏ اصلی موج دودی وجود مواد 
هیپرتونیک در روده است. 


I‏ اعصاب پاراسمپاتیک با تأثیر بر شبکه‌ی عصبی 


میانتریک سبب تقویت موج دودی می‌شوند. 
J‏ < ۱ اصلی‌ترین شبکه‌ی عصبی کنترل کننده‌ی موج 


45.999 شبکه‌ی عصبی مایسنر است. 


}© ۵- کاهش فعالیت حرکتی و ترشحی معده؛ حاصل 
فعلیت کدام‌یک از رفلکس‌های زیر است؟ (رنران ob‏ 
ys‏ قطبی) 

A‏ گاستروابلنال 

3 انتروگاستریک 

دنودنو کولیک 


plas -۶ ©‏ عبارت در مورد رفلکس واگی-واگی 
معده در هنگام صرف غذا صحیح است؟ Lz)‏ قطبی) 
A‏ سب افزایش انقباض و حرکات معده می‌شود. 

EO‏ سبب مهار انتقال سریع مواد از مری به معده می‌شود. 
8 سبب اتساع معده و کمک به حجم پذیری آن می‌شود. 
8 سبب اتساع اسفنکتر پیلور و کمک به تخلیه‌ی 


معده می‌شود. 


(2) ۷- کدام مورد درباره کمپلکس p>‏ کتی امواج مهاجر 
یا انقباضات گرسنگی در انسان صحیح است؟بزشٌلی 
شهریور» ۱۳ 

bid A‏ در روده کوچک ایجاد می‌شود. 

EW‏ در افراد جوان دیده می‌شود. 

به دلیل اتساع روده در اثر وجود غذا ایجاد می‌شود. 
Gb gina 8‏ روده را با صفرا مخلوط می‌کند. 


(63 ۸- کدام عاسل هورمونی زیر حرکات روده‌ی 
باریسک را مهار PIS go‏ (رنران‌پزشلی و پزشلی 
glyph‏ ۹۸- میان‌روره یکشوری) 


لت انسولین 
Ke‏ موتیلین 
EN‏ سروتونین 


۳0 7 
oe 


۳- میزان اسیدیته‌ی کیموس دوازدهه (رفلکس انتروگاستریک به‌ویژه نسبت به 
وجود اسید در کیموس دوازدهه حساس است.) 
۴- میزان اسمولالیته‌ی کیموس 


کاهش فعالیت حرکتی و ترشحی معده» حاصل فعالیت رفلکس انترو گاستریک 


3 رفلکس واگوواگال ‏ در شرایط طبیصی وقتی غنا سبب افزایش حجم 
معده می‌شوده این رفلکس از معده به ساقه مغز و سپس دوباره از آنجا به 
معده تونوس را در جدار عضلانی تنه‌ی معده کاهش می‌دهد تا فشار درونی 
معده افزایش نیابد و از این aly‏ مقدار بیشتری غنا را (تا ۱/۵ لیتر) در معده کامللا 
شل شده جای دهد. تا زمانی که محتویات معده به این حد نرسیده باشد» 
فشار داغل مسده cell Quail‏ مي‌ماند. 


پس رفلکس واگوواگال سبب اتساع معده و کمک به حجم‌پذیری آن می‌شود. 


A‏ کمپلکس حرکتی امواج مهاجر یک فعالیت حرکتی و ترشحی است که 
به‌صورت دوره‌ای در فواصل بین غذا ایجاد می‌شود و باعث می‌شود محتویات 
غذایی باقی‌مان ده در معده Ay‏ سمت روده حرکت کند. به محض مصرف 
Le‏ توسط شخص, فعالیت کمپلکس قطع می‌شود. موتیلین آغازکننده‌ی این 
کمپلکس است که در هنگام ناشتایی ترشح می‌شود و حرکات روده‌ی Sash‏ و 
معده را افزایش می‌دهد. این کمپلکس همچنین در افراد جوان بیش‌تر از pe‏ 


افراد وجود دارد. 


حرکات روده‌ی باریک توسط سیگنال‌های عصبی (رفلکس انتروگاستریک) 
و هورمونی تنظیم می‌شود. 
گاسترین, کوله‌سیستوکینین» انسولین, موتیلین و سروتونین حرکات روده را افزایش 


می‌دهند. در مقابل سکرتین و گلوکاگون حرکت روده‌ی باریک را مهار می‌کنند. 


بالارفتن زبان» هل‌دادن غذا به عقب؛ 
بسته‌شدن بینی با کام نرم» بسته‌شدن 
حنجره با اپی‌گلوت 
شل‌شدن اسفنکتر فوقانی حلق, ایجاد 
امواج پربستالتیسم در حنجره 
ایجاد امواج پریستالتیسم اولیه 
(ادامه‌ی امواج حنجره)؛ ایجاد امواج 
پریستالتیسم انویه (تنها در صورت 
بزرگی لقمه و اتساع مری) 


ایمپالس‌های نورون‌های مهاری 
میانتریک با ترشح نوروترنسمیترهای 
مهاری (۷1۳»نوراپی نفرین و-.) باعث 

شل‌شدن معده برای دریافت Ie‏ 


می‌شوند. 


-٩‏ در مورد مرحله eile‏ بلع کدام سورد صحیح 
است؟ (رثدان‌پزشلی شهریور ٩‏ >کشوری) 
ey‏ ر فلکسی است, 


Ee‏ ارادی است. 
3 در طی آن, مرحله دم تتفس فطع می‌شود. 
8 در طی آن, مرحله بازدم تتفس فطع می‌شود. 


۰ - کدام‌یک از گزینه‌های زیر در خصوص 
عملک رد معده غلط است؟ (پزشکی قطبی) 
2 انساع معده سبب تشدید پمپ پیلوری می‌گردد. 
EE‏ فرآورده‌ه‌ای هضم چربی و پروتئین سبب 
tal‏ حرکات معده می‌شوند. 
EET‏ فیدبک هورمونی و عصبی از دوازدهه سبب 
مهار تخلیه‌ی معده می‌شوند. 
EW‏ رنلکس واگسی- Sly‏ واسطه‌ی افزایش 


انقتباضات معده می‌ش‌ود. 


۱- در مورد حرکات قطعه‌قطعه کننده‌ی روده‌ی 


باریک کدامیک از سوارد زیر درست است؟(پزشلی 
و «نران‌پزشلی قطبی) 

برای ایجاد آن & هورمون گاسترین و سکرتین 
نیاز است. 


ET‏ هورمون موتیلین ایجاد کننده‌ی آنهاست. 


در هر قطعه از روده فر کانس بیش تر از امواج آهسته دارد 


8 موجب حرکت محتویات روده به سمت کولون 


می‌شود. 


وال 
es‏ 


S oxo‏ او لبه 


انساع دوازدهه» تحریک مخاط 


tal il‏ تونوس 
دوازدهه, اسیدیته موکوس در 


ازدهه, هار 


ورود اسید و چربی... به دوازدهه 


اسیدیته و هایپراسملاریته کیموس در دوازدهه 


عوامل تأثیرگذار روی CS yw‏ تخلیه معده ۳ در درسنامه 9 جدول Yu‏ دیدی و 
گفتیم که رفلکس واگوواگال برای اينه که جلوی افزایش فشار معده رو بگیره و 
این کار رو با کاهش تونوس و انقباضات معده انجام میده پس گزینه د غلطییهه! 


رانده‌شدن مواد dy‏ سمت 
کولون. مخلوطشدن غذا 


با شیره گوارشی 


نقباضات 
پیش‌بردن کیموس در 


پیش‌برنده = دودی : ۱ 
طول روده 


با توجه به درسنامه و جدول بالاء > OF‏ قطعه‌قطعه Gor tS‏ روده‌ی باریک 


موجب حرکت محتویات روده به سمت کولون می‌شود. 


7 (NAS کت نوده‌ای روده‌ی سزرگ شببه سه‎ yo NV 
(gpd flop) ح کت است؟‎ 

yd funy ح کت دودی‎ BY 

HAS رکت رفت‌وب‎ yo ME کت فطمه‌ای‎ yo 


دابره‌ای و sgh‏ 
جابتابی gion‏ 
تنیاکولی‌ها Mp)‏ مشابه انقباضات 
| | کو لون به‌ صورت ۲ 
کولون صعودی | طولی عضلانی) قملعه قماعه کننده روده 
| کبسه‌ای 
باربک 


جلوبرئده توده‌ای | 
از کولون عرضی جابجابی loys‏ | مشابه حرکات دودی 


تا سیگموئید Ob gious‏ روده باربک 


Massive) 


(movement 


انقباض دفعی 


همانطور که در درسنامه و جدول بالا میبینی» حرکت توده‌ای روده‌ی بزرگ شبیه 
به حرکت دودی رودهی باریک است. 


۳- کسدام عبارت در مسورد دستگاه گسوارش: 
درست است؟ (بزشلی ری ۹٩‏ و پزشلی فررار۴۰- 
میان‌رور هگشوری) 

لایه مخاطی, pls‏ انواع عضلات Glo‏ را دارد. 
23 شبکه عصبی مایسنر در لابه عضلانی خارجی قرار دارد. 


VIP‏ (نوروترانسمپة 
8 ندام‌های GALS‏ صفاق با داشتن سروز (نوروترانسمپتر 


مشخص می‌شوند. 4 مباری) 
HE‏ شبکه عصبی آئورباخ در yw‏ عضلات صاف 
حلقوی و sb‏ قرار دارد. 


همانطور که در درسنامه گفتیم و در جدول YU‏ هم می‌بینید» شبکه عصبی 
ثورباغ در بین عضلات صاف حلقوی و طولی قرار دارد. 


مزال 5 
- 


به تنهایی باعث افزایش "pbs‏ 


Ube از پاراسمپائبک باع‎ ay 


ترشح می‌شور 


۴- کدام‌یک از عبارات زیر درست است؟ 


اتساع عروقی (رنران‌پزشکی _ آبان»۱۳-میلن‌رورهکشوری) 
افزایش فون,سائی به غرر لا عسروق خونی روده‌ای کاسلاً توسط سیستم 


عضیسن ght Say‏ می دوف 
نت نیتریسک اکسید نوروترانسمیتر اصلی برای 


استراحت عضلات صاف گوارشی می‌باشد. 


همواره باعث افزایش 
ety‏ 


آثا از Sly‏ (نه همه) 


کمی از Gis asl‏ و دهان 


حرکت دودی ینک پاسخ نخاعی در rly‏ 
کشش است. 

تحریک پاراسمپاتیک اثری بر عروق خونی 
دستگاه گوارش ندارد. 


باتوجه dy‏ نمودار سیستم اتون وم روی عروق تأثیر Lb‏ و حرکات GP‏ جز 
رفلکس‌های درونیست و ربطی به نخاع ندارد. بنابراین گزینه ب تنها گزینه 
درست می‌باشد. ۵- کدام‌یک از انقباضات روده فقط در کولون 
همانطور که در درسنامه بیان شد. حرکات توده‌ای مختص کلون است. دیده می‌شود؟ (پزشلی ری ٩٩‏ و پزشلی آبار»۱۴- 
میان‌رورهگشوری) 

Hy ۱‏ دودی EW‏ قطعه‌ای 

رفلکس‌های گاسترو کولیک 9 دئودنوکولیک olf, > pAb‏ توده‌ای ۳ oo)‏ از sig 2 hog‏ 


هرگاه یک حرکت توده‌ای مدفوع را به داخل رکتوم براند بلافاصله تمایل به 


توضیحات بیشتر این حرکت: 


۶- کدامبک از عباراث زیر در مسورد تغلیه 
معده درست است؟ (رنران‌پزشلی اسفند.»۴) 
اجاببت مزاج ایجاد می‌شود که ناشی از انقباض رفلکسی رکتوم و شل‌شدن [ جامدات سریع‌تر از مایعات تخلیه می‌شوند. 
“Sch‏ های مد | 0 3 واگوتومی تخلیه معده را تشدید می‌کند. 

۱ ; ۲ 8 غذای غیرقابل هضم هنگام مرحله هضمی تخلیه 
AY‏ با توجه به عوامل موثر در تخلیه معده در درسنامه و جدول Sw‏ ۱۰ می‌دانیم ۳ 
می‌شود. 
we ۲ ۰ or Pre 3‏ ۵ ها 
فعال شدن پمپ پیلوری تخلیه معده را زیاد می‌کند. سایر گزینه‌ها هم Mem | SPSS‏ مال‌شدن پمپ پیلوری تخلیه معدهرازیدمی‌کند. 


wT 


دیگر همان توضیحات گفته‌شده هستند و آنها را به خاطر بسپار. 


bangs درسنامه, دستگاه گوارش هم به صورت داخلی و هم‎ dy با وجه‎ Ay 
می‌شسود و "همواره" ببرای هیچ‌کدام‎ Jp til اعصاب خارجی و هسم هورمون‌ها‎ 


۷- درباره تنظیم عملکرد دستگاه گوارش PIAS‏ 
عبارث درست است؟ (پزشلی اسفثر ۱٩‏ -کشوری) 
لا همواره به شبکه عصبی داخلی منکی است. 

3 همواره به شبکه عصبی خارجی منکی است. 

23 هسواره توسط هورمون‌های دستگاه گوارش 
تعدیل می‌شود. 

8 نتوسط فیبرهای عصبی واگی عدیل می‌شود. 


به تبهایی کاربرد ندارد: 


۸- میسزان تخلیه معسده با افزایش کدامیسک از با توجه به عوامل افزاینده سرعت تخلیه معده که در درسنامه بیان شد 
عوامسل زیسر زیاد می‌شود؟ (پزشلی شدریو۳۰) _ | و جدول سوال ads‏ افزایش حجم معده باعث افزایش سرعت تخلیه آن می‌شود. 
227 حجم داخل معده 

EE‏ حجم داخل روده 

MT‏ محتویات چربی دئودنوم 
EM‏ اسمولالیته دودنوم 


بزاق دو نوع ترشح پروتئینی دارد: ۱- ترشح سروزی حاوی پپتیالین (که یک آلفا-آمیلاز برای هضم نشاسته است)» ۲- ترشح 


موکوسی حاوی موسین که Lyi‏ تمام ترشح پاروتید از نوع سروزی است, در حالیکه LE‏ تحت فکی و زیرزبانی» هم سروز و 

هم موکوس ترشح می‌کنند. بزاق مقادیر زیادی پتاسیم و بی‌کربنات دارد. در مقابل غلظت یون‌های سدیم و کلر در بزاق نسبت 

به پلاسما کمتر است. 

عوامل موّثر در ترشح بزاق: 

سیگنال‌های پاراسمپاتیک از هسته‌های بزاقی فوقانی و تحتانی ترشح بزاق را بهشدت افزایش می‌دهند. 

هسته‌های بزاقی توسط محرک‌های چشایی و تماسی از زبان و سایر نواحی دهان و حلق تحریک می‌شوند. 

سیگنال‌های عصبی مراکز فوقانی سیستم عصبی مرکزی که به هسته‌های بزاقی میرسند» تحریکی یا مهاری هستند. 

رفلکس‌هایی که از مسده و قسمت فوقانی روده شسروع chip adi go‏ به‌ویژه هنگامی‌که غذاهای بسیار محرک و سوزان بلعیده 
می‌شوند یا هنگامی‌که شخص به علت نوعی اختلال گوارزشی دچار تهوع است. باعث ترشح بزاق می‌شوند. 

همچنین با ترشح کالیکرین توسط سلول‌های بزافی فعال باعث انساع عروق خونی و افزایش ترشح می‌شوند. علاوه‌بر این 
سیستم پاراسمپاتیک منجر به افزایش رشد غدد بزاقی و نیز انقباض سلول‌های میواپیتلیال نیز می‌شود. تحریک سمپاتیک هم 


با تأثیر کمتری نسبت به پاراسمپاتیک ترشح بزاق را تا حدودی افزایش می‌دهد. 


مخاط معده 

دو نوع غده توبولی مهم دارد: غدد اسیدساز (اکسینتیک) و غدد پیلوری که موکوس و گاسترین ترشح می‌کنند. 

غدد اکسینتیک از سه نوع سلول تشکیل شده‌انده 

سرشار از موکوس است. 

Y‏ سلول‌های پپسینی یا اصلی که پپسینوژن ترشح می‌کنند. 

1٩‏ سلول‌های پریتال که HCL‏ و فاکتور ABD‏ ترشح می‌کنند. yy iS‏ داخلی برای جذب ویتامین BIZ‏ (به روش پینوسیتوز) از 
pg tht‏ ضروری است. 

2 استیل کولین می‌تواند بر ples‏ سلول‌های ترشحی معده اثر تحریکی بگذارد. 

عوامل موّثر بر سلول‌های پریتال و اصلی: 

سلول‌های پریتال در پاسخ به استیل‌کولین, گاسترین و هیستامین به‌سدت تحریک می‌شوند. (استیل کولین و گاسترین در حضور 
هیستامین ترشح اسید را افزایش می‌دهند.) 

این موارد به‌طور غیرمستقیم در تحریک سلول‌های اصلی هم نقش دارند. 

که دو سیگنال در تنظیم ترشح پپسینوژن دخالت دارند: ۱- تحریک سلول‌های پپتیک توسط استیلکولین, ۲- تحریک سلول‌های 
پپتیک در پاسخ به وجود اسید در معده. ۳- سکرتین 

اسید معده 

اسید معده تأثیر زیادی بر از Oe‏ بردن میکروب‌ها دارد. مهم‌ترین بخش تولید اسید معده پمپ Col Ht K+ ATPase‏ پس 
اختلال این پمپ موجب کاهش اسیدیته‌ی معده و زنده ماندن میکروب‌ها و در پی آن عفونت و اسهال می‌شود. 

عوامل تحریکی ترشح اسید معده: 

گاسترین 

هیستامین (سلول‌های ECL‏ در پاسخ به گاسترین» هیستامین ترزشح می‌کنند و هیستامین نیز به‌صورت پاراکراین ترشح اسید 
معده را به شدت تحریک می‌کند.) 

تحریک پاراسمپاتیک (با واسطه‌ی تولید گاسترین منجر به افزایش ترشح هیستامین می‌شود.) 


A 

آسپیرین (با مهار تولید پروستاگلاندین (PGE2)‏ می‌تواند موجب ترشح بیش از حد اسید و در نتیجه تخریب بافت معده شود.) 
کلسیم 

عوامل مهاری ترشح اسید معده: 


سوماتواستاتین(با واسطه‌ی کاهش ترشح گاسترین و مهار سلول‌های ECL‏ (ترشیکننده‌ی هیستامین)) 


داروهایی مثل رانیتیدین و فاموتیدین (مهارکننده‌ی همین گیرنده‌های هیستامین هستند.) 


pe سیب‎ (ele! 


پپتید مهارکننده‌ی معده GIP)‏ که توسط سلول‌های K‏ تولید می‌شود.) 

25 علاو‌بر کاهش ترشج معده سبب کاهش حرکات و تخلیه‌ی معده و ترشح انسولین نیز می‌شود. 

پلی‌پپتید وازواکتیو روده‌ای (VIP)‏ 

PGE2)) پروستاگلاندین‌ها‎ 

اختلالات معده 

گاستریت التهاب مخاط معده 

گاستریت مزمن خفیف تا متوسط در کل جامعه به‌ویژه در سالهای آخر زندگی فوق‌العاده شایع است. 

التهاب در گاستریت می‌تواند فقط سطحی بوده و LU‏ زیاد زیان‌بار نباشد Ly‏ ميتواند به‌طور عمقی dy‏ داخل مخاط معده نفوذ 

کند و در بسیاری از موارد طولانی موجب آنروفی تقریباً کامل مخاط معده شود. در موارد معدود. گاستریت میتواند حاد و شدید 

همراه با پیدایش خراشیدگی اولسراتیو مخاط معده به‌وسیله ترشحات پپتیک یا هضم‌کننده خود معده باشد و پژوهش‌ها پیشنهاد 

می‌کنشد گنه diye‏ زیبادی از گاسفریت بر اشر عفونت باکتریال مزمسن مخاط مسده به وجود می‌آیشد. opal‏ حالست را غالبا میشوان 

yy bay‏ موفقیت آمیز توسط یک رژیم شدید درمان ضدباکتریال درمان کرد. 

علاوه بر آن « بعضی از مواد محرک خورده شده می‌توانند به‌ویژه به سد مخاطی حفاظت‌کننده معده یعنی به DLE‏ موکوسی و 

به محل‌های اتصال محکم اپیتلیال بین سلول‌های مفروش‌کننده معده آسیب برسانند و غالبا منجر به گاستریت شدید حاد یا 

مزمن شوند. دو تا از شایعترین این مواد عبارتند از: الکل و آسپیرین. 

وظیفه‌ی LE‏ برونر دوازدهه ترشح موکوسی است با بالاترین PH‏ نسبت به بقیه ترشحات دستگاه گوارشی تا از دیوارهی دئودنوم 

در برابر اسید معده محافظت کند. تحریک سمپاتیک غدد برونر را مهار می‌کند. پس اونایی که زود عصبانی میشن در محرض 
زخم دئودنومن! So, keep calm and live the life‏ 

عوامل محرک غدد برونر: 

۱) محرک‌های تماسی یا محرک‌های تحریک‌کننده مخاط روی آنها ۲) تحریک واگ که به‌طور همزمان با افزایش‌دادن ترشح 
معدی موجب افزایش ترشح این LE‏ می‌شود. ۳) هورمون‌های روده به‌ویژه سکرتین 

پانکراس 

کم تریپسین (هضم‌کنن ده‌ی پروتئین‌ها)» آمیلاز (هضم‌کننده‌ی کربوهیدرات‌ها)» لیپ از (هضم‌کننده‌ی چربی‌ها) جزء آنزیم‌های 
لوزالمعده هستند که به روده ترزشح شده و در PH‏ قلیایی آن فعالیت می‌کنند. اما پپسین فرم فعالشده پپسینوژن است که در محیط 
اسیدی PH)‏ ۸۱ تا ۳/۵) به شکل یک آنزیم پروتئولیتیک فعال عمل می‌کند. 

همین‌جا یک گریزی بزنیم به ترشحات پانکراس ٩‏ 

پانکراس یسون بی‌کربنات را از سلول‌های مجاری غدد پانکراس به دوازدهه آزاد می‌کند. در مواقع افزای ش سرعت ترشحات 
پانکراس غلظت یون بی‌کربنات میتونه به حدود ۵ برابر غلظت پلاسما افزایش پیدا کنه تا بتونه مقدار اسیدی که از معده وارد 


دئودن وم میشه رو خنشی ALS‏ 


Pancreatic موز‎ 
Enteokinase 
a. ad 
[ 
7۳۵۳۵ — Trypsin 
۱ 
Proelastase 7 Ws Elastase 
Procarboxypeptidase ۸ ————» Carbaxy 
peptidase A 
ProcarboxypeptidaseB —————> Carbaxy 
peptidase B 
Lumen Epithetium 


سه مدل آنزیمی هم که در زیر معرفی می‌کنيم» ابتدا به صورت غیرفعال از آسینوس‌های پانکراسی ترشح می‌شوند و سپس در 
دوازدهه به‌واسطه یک سری آنزیم دیگر فعال می‌شوند. 

۱- آنزیم‌های پروتئولیتیک O‏ مثل تریپسین - کموتریپسین - کربو کسی پلی‌پپتیداز 

۲- آنزیم‌های تجزیه کننده‌ی کربوهیدرات O‏ آمیلاز پانکراسی 

۳- آنزیم‌های لیپولیتیک ۳" لیپاز پانکراسی و فسفولیپاز و کلسترول‌استراز 

2 آنزیم‌های پروتئولیتی ک پانکراسی Lal‏ ب‌صورت تریپسینوژن» کموتریپسینوژن و پروکربوکسی پلی‌پپتی داز (فرم‌های غیرفعال) 
ترشح می‌شوند. این آنزیم‌ها تنها بعد از ترشح به داخل روده فعال می‌شوند. (چون اگه داخل پانکراس فعال شن خود پانکراسو 
هضم می‌کنن!). آنزیمی موسوم به انتروکین از AS)‏ توسط انتروسیت‌های دوازدهه ساخته می‌شود)» ترییسینوژن را فعال می‌کند. 
پس از تشکیل ترییسین از تریبسینوژن» خود تریبسین به روش اتوکاتالیتیک می‌توان د تریپسینوژن و همچنین کموتریپسینوژن و 
پروکربو کسی‌پلیپپتیداز را فعال کند. 

2 بی کربنات پانکراس در حفاظت از مخاط دوازدهه در برابر صدمه ناشی از اسید oder‏ نقش اصلی را ایفا می‌کند. 


WS‏ و صفرا 

کیسه‌ی صفرا توسط تحریک واگی یا هورمون کوله‌سیستوکینین منقبض شده و صفرا از آن خارج می‌شود. خود هورمون 
کوله‌سیستوکینین سبب شل شدن اسفنکتر اودی شده و باعث خروج صفرا می‌شود. این اسفنکتر در محل خروجی مجرای 
صفراوی مشترک به دوازدهه قرار دارد. 

یکی از وظایف کبد تولید صفرا و سپس ترشح آن از طریق مجاری صفراوی به دئودنوم است البته فقط مقداری از این ترشحات 
وارد کیسه‌ی صفرا شده و تغل ظ می‌شوند تا در مواقمی که نیاز به صفرا زیاد است (خوردن غذای چرب)» کیسه‌ی صفرا منقبض 
شود و صفرای کافی برای هضم و جذب چربی‌ها را فراهم کند. 

صفرا شامل نمک‌های صفراوی آب بیلی‌روبین» کلسترول لسیتین و الکترولیت‌های اصلی پلاسما است. نمک‌های صفراوی در 


هضم و جذب چربی‌ها موثرند. کلسترول پیش‌ساز نمک‌های صفراوی (مانند اسید کولیک و اسید کنودزوکسی کولیک) است که 
می‌تواند در رژیم غذایی وجود داشته باشند يا در سلول‌های کبدی تولید شوند, 

صفرا در کید طی دو مرحله ترشح می‌شود: 

مرحله‌ی اول بر عهده‌ی هپاتوسیت‌هاست و حاوی اسید صفراوی, کلسترول و مواد آلی است. 

مرحله‌ی دوم بر عهده‌ی سلول‌های اپی‌تلیال مجاری کوچک و بزرگ است که ترشح انویه (یک محلول FB)‏ حاوی یون‌های 
سدیم و بی‌کربنات) را تولید می‌کند. سکرتین مهم‌ترین عامل ترشح انویه است. 

گردش روده‌ای - کبدی نمک‌های صفراوی؛ 

گردش روده‌ای کبدی نمک‌های صفراوی در واقع فرآیندی برای بازيافت این نمک‌هاست. طی این فرآیند ٩۴‏ درصد نمک‌های 
صفراوی از روده‌ی باریک» گاهی اوقات از طریق انتشار از JOS‏ غشا بصورت غیرکونژوگه در بخش ابتدایی روده‌ی باریک و بیشتر 
آن‌ها از طریق همانتقالی با سدیم انتقالفعال ثانویه) به‌صورت کونژوگه از مخاط روده در pg tbl‏ انتهایی به ورد پورت وارد 
می‌شوند و به کبد باز می‌گردند. این نمک‌ها جذب سلول‌های کبدی شده و سلول‌های کبدی آن‌ها را بار دیگر به صفرا 
ترشح می‌کنند. حال در صورت Gis‏ بخش انتهایی pp th!‏ نیمی از این نمک‌ها به خون بازجذب نمی‌شوند. در ایین صورت 
کبد برای حفظ سطح طبیعی صفرا سنتز نمک‌های صفراوی را به ۶ تا ۱۰ برابر افزایش می‌دهد. بنابراین درمی‌یابیم که سنتز 
روزانه‌ی نمک‌های صفراوی توسط کبد به سطح نمک‌های صفراوی در گردش روده‌ای- SAAS‏ بستگی دارد. 


روده بزرگ 
مخاط روده بزرگ حاوی مقدار زیادی کریپت لیبرکون است اما هیچ پرزی در آن وجود ندارد. غدد لیبرکون روده‌ی بزرگه موکوس 
ترشح می‌کنند؛ اکثر سلول‌های آن موکوسی هستند که موکوس ترشح‌شده از آن‌ها مقدار متوسطی بی‌کربنات دارد. 


© ۱- کدام عبارت زیر درباره ترشح بزاق همونطور که تو درسنامه گفتیم» همه غده‌ها ترشحات سروزی دارند 


ae os eel - ۳‏ ۳ 2 
درست اسست؟ oto)‏ اسفنه (tM‏ ]و ترشح بسزاق یسک فرایند دو مرحله‌ای است که نخست آسینوس‌ها پتالین 
A‏ ترشحات سروزی بزاق, تماسا توسط ddd‏ 


۲ ۱ ۱ یاموسین را درون محلولی از یون‌ها ترشح می‌کنند. غلظت یون‌ها در این 
تحت نکی انجام می‌شود. 
eangine‏ سوه توت وه glo‏ مه سین Silt‏ یکت pi cng 1h taal‏ یه خن 


سلول‌های مجاری بزاقی ترشح می‌شوند. فعال Le jl‏ می‌شوند و به‌ازای ورود سدیمم, پناسیم داخل مجاری بزاقی ترزشح 
MS‏ تحریک سمپاتیک بسیار کمتر از پاراسمپاتیک ۱ . 

می‌شود. با این JE‏ بازجذب سدیم به بیرون کانال بیشتر از ورود پتاسیم 
ترشح بزاق را زباد می‌کند. 
ترشح بزاق, در پاسخ به رنلکس‌های معده 
و قسمت فوفانی روده کوچک رخ نمی‌دهد. می‌شود که یون کلر هم به‌صورت غیرفعال جذب سلول‌های مجرا می‌شود 


به درون کانال است که موجب ایجاد یک پتانسیل منفی در مجاری بزاقی 


ویون کلر بزاق به‌شدت کاهش می‌یابد. سپس بیکربن ات از اپی‌تلی وم به 
فضای داخل مجرا bay‏ ور فعال ترشح می‌شود. 
سب kil‏ ۳ که ۲ bi,‏ 
بل | ۱ اینم خیلی سول بوده که هم سمپاتیک و هم پاراسمپاتیک روی بزاق اشر 


dada عروقش‎ pallet app Me apes Shoo درن وی ادر‎ eh | 


هس | چ 


نیبرژی" 18 


و خون‌رسانی رو کم می‌کنه. ولی در کل یادت باشه هر دوشون روی بزاق pl‏ 
تحریکی دارن و رفلکس‌های مصده و قسسمت فوقانی روده هسم در ترسح بزاق 


نقش دارند. 


HY‏ در حالت استراحت غلظت سدیم و کلر در بزاق ۱۵ میلی‌اکی‌والان در لیشر | (6) ۲ در صورنی که سرعت ترضح بزاق 
(یک‌هفتم تایک‌دهم غلظت پلاسما) است. در folie‏ غلظت پتاسیم در حدود | افزایش یابد کدام گزینه‌ی زیر رخ می‌دهد؟ 
۰ میلی‌اکی‌والان در pod‏ (۷ براسر غلظت پلاسمایی) و غلظت یسون پی‌کرپز_ان ER ODT‏ قطبی 


در دود ۷۰-۵۰ میلی‌اکی‌والان در pte‏ (دو تا سه برابر غلظت Ry PE cle‏ غنقت سدیم در داخل بزاق کاهش می‌ابد. 


AD‏ پتانسیل منفی داخل مجاری بزاقی افزايش می‌یاید 


وقتی ترشح بزاق به‌وسیله‌ی مزه‌ی ترشی (مهم‌ترین محرک ترشح بزاق) به | 839 غلظت بی‌کربنات در داخل بزاق افزایش می‌یابد 
EW‏ غلظت پتاسیم در داخل بزاق افزایش els‏ 


اوج می‌رسه, چون ترزشحات با سرعت در مجاری جریان پیدا می‌کنند فرصت 
کافی برای ایجاد تغییرات ندارند در نتیجه غلظت سدیم و کلر در بزاق به نصف 
تادو سوم غلظت آن در پلاسما می‌رسد (یعنی زیاد میشه) و غلظت پتاسیم به 
چهار برابر غلظت آن در پلاسما می‌رسد. (یعنی تو بزاق کم میشه چون حالت 
استراحت ۷ برابر بوده و فقط هم همین کم میشه!) اینم یادتون باشه که 


(63 ۳- در صورت تحریک سلول‌های ECL‏ به‌وسیله‌ی 
گاسترین, کدام‌یک از موارد زیر افزایش می‌یابد؟ 
Lp)‏ ریفرع وگلاسیک 35 -٩(‏ میان‌رورهکشوری) 
BE‏ پتید مرتبط با معده (688) 
لت اسید AS‏ یدریک ) (HCL‏ 

(ACH ( استیل کولین‎ ME 

(VIP ( پپتید وازواکتیو روده‌ای‎ HEM 


مکانیسم گاسترین ۰ گاسترین به‌طور مستقیم سبب تحریک ترشح اسید معده 
نمی‌نسود سلول‌های G‏ غدد پیاوری در پاسخ به اتساع مسده» فرآورده‌های 
پروتئینی و پپتید آزادکننده گاسترین 013۳ (که توسط اعصاب blow‏ معدی طی 


تحریک واگ آزاد میشن) تحریک می‌شوند. همچنین هورمون گاسترین در اثر 


وجود پپتیدهای نیمه هضم‌شده در ناحیه‌ی آنتروم معده ترشح می‌شود. مخلوط | موال ۲ | | 
| مخ | جچ | ب ۱ 


شدن شدید شیره‌ی معده سبب انتقال سریع گاسترین به سلول‌های PECL‏ 
تنه‌ی معسده و رهایی مستقیم هبسنامین در عمسق غدد اسیدساز می‌شسود و در 
نهایت ترشح اسید کلریدریک (HCL)‏ افزایش می‌یابد. 

کت گاسترین فعالیت انقباضی پیلور را افزایش می‌دهد. ضمن این که گاسترین 


۲ سبب تحریک رشد مخاط معده می‌شود. 


ROY‏ مکنیسم ترشح ما11 کلر با صرف انرژی از سلول اکسینتیک به داخل 
لومن آزاد میشه و به جاش سدیم میره توی سلول؛ در نتیجه توی لومن یه 
پتانسیل منفی ایجاد ميشه. بخاطر این پتانسیل منفی» مقداری یون پتاسیم 
و سدیم به صورت غیرفعال وارد لومن میشن. پس توی لومن KCI‏ و NaCl‏ 
تشکیل میشه. حالا به پمپی به اسم K+ ATPase‏ - + آمیاد و با صرف انرژی 
پتاسیم رو op ne‏ بیرون از لومن و به جاش Ht‏ رو وارد لومن می‌کنه. Ht‏ هم 


جای ییون پتاسیم رو می‌گیره و HCI‏ تشکیل میشه. 


BY‏ سکرتین از سلول‌های 5 دوازدهه در پاسخ به ورود شیره‌ی اسیدی معده 
ترشح می‌شود که باعث کاهش ترشح اسید معده و افزایش ترشح پیسین 
معده می‌شود و اثر کمی بر حرکات دستگاه گوارش دارد. (سکرتین از عوامل 
مهارکنن ده تخلی هی معده و حرکات روده باریک است) عمل آن افزاییش ترشح 
یون بی‌کربنات (نه آنزیم) از پانکراس و مجاری صفراوی است. (کلن اینو یادت 
باشه که سکرتین جلوی اسیدیشدن زیاد مخاط دئودنوم رو می‌گیره؛ 

محرک اصلی برای ترشح هورمون‌های سکرتین و کوله‌سیستوکینین از )1039 


به‌ترتیب HCL‏ و چربی‌هاهستند. 


کوله‌سیستوکینین yg bay (CCK)‏ عمده از سلول‌های I‏ مخاط دوازدهه 
و ژژنوم در پاسخ به فرآورده‌های هضم غذا شامل چربی و اسیدچرب و 
اسیدهای آمینه‌ی موجود در دوازدهه ترشح می‌شود. این هورمون باعث انقباض 
کیسه‌صفرا و شلکردن اسفنکتر اودی شده و تا حد کمی موجب مهار انقباضات 
و کاهش تخلیه‌ی مصده می‌گردد. همچنین از طریسق تحریک رشته‌های عصبی 
آوران حسی در دئودنوم موجب مهار اشتها می‌شود. بهسلاوه CCK‏ باعث sal‏ 


ترشح آنزیم‌های پانکراسی می‌شود. 


(6) ۴- سلول‌های باریتال معده با چه مکانیسمی 
Ope‏ هیدروژن را ترشح SARS ga‏ (رثران‌پزشکی و 
پزشکی قطبی) 

oy‏ انتقال مخالف با کلر 

3 پمپ مستقل یون هیدروژن 

2 پمپ یون هیدروژن و سدیم 


KEM‏ پمپ Oy:‏ هیدروژن و پتاسیم 


ED‏ ۵- کدام هورسون باعث کاهش ترشح اسید و 
افزایش ترشح پپسین معده می‌شود؟ (رنرانپزُلی و 
پزشکی قطبی و پزشلی شهریور ٩٩‏ -گشوری) 

EY‏ کوله‌سیستوکینین 

EF‏ گاسترین 

3 موتیلین 

EN‏ سکرتین 


(2 ۶-اثرات فیزیولوژیکی کوله‌سیستوکینین کدام‌یک 
از موارد زیر می‌باشد؟ lbp)‏ ری ٩۱‏ و فررار ۱۴۰۰- 
میانرور هگشوری) 

FY‏ سبب شل‌شدن کیسه صفرا می‌شود. 

3 سبب شل‌شدن اسفنکتر اوودی می‌شود. 

8 اثرات سکرنین را تقویت می‌کند. 


MEW‏ ترشح اسیدمعده را افزایش می‌دهد, 


NS p> کدام هورسون گوارشی در ایجاد‎ -۷ OD 
(Myoelectric Complex) کمپلکس حر کی مهاجر‎ 
نفش دارد؟ (رنران‌بزشکی فطبی)‎ 
گاسترین‎ EY 

(GLP ( شبه گلوکاگون‎ acy ET 
(CCK) کوله سیستو کنین‎ 
(Motilin) مونیلین‎ EW 


(3) ۸- کدام‌یک از مسوارد زیسر, بیش‌ترین تأثیر 
را بر میزان نرشحات yal Sh‏ دارد؟ (رنران‌بزشلی 
فررار۱۳۰۰- میان‌رور هگشوری) 

al Ey 
منزی‎ 7 
روده‌ای‎ Ea 
معده‌ای‎ EW 


4- محرک‌های hel‏ ترشح سلول‌های آسینی 
لوزالمعده کدام‌یک از موارد زیر می‌باشند؟ (رنران‌پزلی 
شهریور ٩۸‏ و stil Loy‏ ۹۷- مشتر ککشوری) 

سکرتین و استیل کولین 

KE‏ استیل کولین و کوله‌سیستوکینین 

HET‏ استیل کولین و سوماتوستاتین 

ED‏ سکرتین و کوله‌سیستوکینین 


66 ۰- عمدتاً تحریک کدام مورد زیر, فعالیت غدد 
ترشحی دوسوم ابتدایی روده‌ی بزرگ را تنظیم می‌کند؟ 
Lazy Layo)‏ فررل*-میانروره یگشوری) 
لگ پاراسمپاتیک 

EW‏ سمپاتیک 

I‏ اعصاب زبانی حلقی و واگ 


8 سیستم عصبی موضعی و هورمونی 


ny A‏ توسط قسمت ابتدایبی دئودنوم در زسان گرسنگی ترشح می‌شود 
و باعث افزایش حرکات لوله‌ی گوارش به‌صورت مجموعه‌های میوالکتریک بیسن 
هضمی یاهمان کمپلکس حرکت مهاجر می‌شود. ترشح آن پس از بلع غذا 
کاهش می‌یابد. 


A‏ بانکراس هم مشل معده برای ترشحات خودش ۲ مرحله‌ی سری؛ معده‌ای 
و روده‌ای داره. در مرحله سری آنزیم کمه ولی آب و الکترولیت زیاده. هرچی جلوتر 
می‌ریم مقدار آنزیم زیادتر و آب و الکترولیت کمتر میشه. اصلی‌ترین و بیشترین 
ترشحات پانکراسی در مرحله روده‌ای آزاد میشه که ناشی از ورود کیموس به 
دوازدهه است. 

کم همون سیگنال‌هایی که باعث ترشح معده dig ge‏ استیل‌کولین رو از 
پایانه‌های عصبی واگ در لوزالمسده آزاد می‌کنند» که باعث تولید مقداری آنزیم 


در آسینوس‌های لوزالمعده می‌شود. 


3 استیل کولین و کوله‌سیستوکینین دو محرک اصلی ترشح پانککراس هستند 
که سلول‌های آسینوس لوزالمعده را تحریک کرده تا علاوه بر مقدار زیادی 
آنزیم‌های هضم کننده (مشل پروتنازها) مقدار نسبتاً کمی آب و الکترولیت هم 
ترشج کنند 

جمع‌بندی: سکرتین با اثر روی مجاری پانکراس و استیل‌کولین و کوله‌سیستوکینین 
IL‏ بر روی آسینی‌های پانکراس به‌ترتیب ترشحات بی‌کربنات و آنزیم‌های 


پانکراس را افزایش می‌دهند. 


AY‏ مرحوم گایتون می‌فرمایند: «میزان ترشح موک وس در روده‌ی بسزرگ 
Litas‏ توسط محرک‌ه ای لمسی مستقیم بر سلول‌های اپیتلال پوشانند‌ی 
روده‌ی بزرگ و همچنین توسط رفلکس‌های عصبی به سلول‌های مخاطی در 
غارهای لیبرکون تنظیم می‌شود. تحریک اعصاب لگنی از نخاع که عصب‌دهی 
پاراسمپاتیکی را برای یک دوم تا دو سوم انتهایی روده‌ی بزرگ فراهم می‌کند 
نیز سبب Ghul‏ بارز ترزشح موکوس می‌شود. 

"فعالیت غدد ترشحی دوسوم ابتدایی روده‌ی بزرگ Line‏ توسط سیستم عصبی 


موضعی و هورمونی تنظیم می‌شود. 


j 1‏ و 3 ارش: ۱- به‌عنواه 
(8) ۱۱- در روده نمک‌های صفراوی هسه کارهای [ 9 فش eye‏ نمک‌های صفراوی در دستگاه گوارش به‌عنوان 
زیسرراانجام می‌دهند,به‌ج:(رنران پزشلی شهریور»۴) دترجنت (همون تاید خودمون) بر ذرات MLE‏ می‌کنند. یعنی کشش yh‏ 


EY‏ کمک به جذب کلسترول 
88 کاهش کشش سطحی ذرات چربی 
523 افزایش زمان عبور چربی 
8 تشکیل میسل 


ذرات را کاهش داده و چربی را به ذرات ریز تبدیل می‌کنند. ۲- نقش مهم‌تر آنها 
کمک به جذب اسیدهای چرب مونو گلیسریدها, کلسترول و phe‏ چربی‌ها از روده 
است که برای این کار میسل ایجاد می‌کنند. 


۲- ترشح غدد بزاقی بناگوشی ( 9064 از چه | لگ همانطور که در درسنامه گفتیم و در جدول VL‏ هم مشخص است. ترزشح 
نوعی است؟ (رنران‌پزشُلی اسفثر ٩٩‏ -کشوری) 
سروزی 
Ea‏ موکوسی 
ق bl‏ سروژی و موگوسس به‌جز افزایش زمان عبور چریی. 


غدد بزاقی بناگوشی (parotid)‏ سروزی است. 


بنابراین, در روده» نمک‌های صفراوی همه کارهای گفته‌شده را انجام می‌دهند 


ED‏ سرشار از منیزیوم 


انواع ترکسات پروتنینی ترکیبات الکترولیتی 
(el‏ 


py‏ حله‌ای: 


۱.محرک‌های چشایی 


OS)‏ ترکیب پروتئینی 


به‌خصوص ترشی 
۲.محرک‌های لمسی 


زبان > تحریک 


از آسیتوس‌هاء غلظت 


الکترولیت‌ها مشابه پلاسما 


۲.بازجذب فعال مقدار 


هسته‌های بزاقی فوقانی 


زیادی سدیم» ترشح پتاسیم 
به مقدار کمتر> بزاق بار 
منفی می‌گیرد. > کلر 


غیرفعال بازجذب می‌شود. 


و تحتانی 


۳پاراسمپاتیک 


۴سمپاتیک به‌تنهایی 


یکربنات ترشح می‌شود. 


۳- کسنام a ail‏ انسر تحریکی پسر تسام 
سلول‌های نرشسحی معسده‌دارد؟ (رلران پزشگی قطبی) 


استیلکولین» گاسترین» 
هیستامین» آسپرین(با 


(PGE2 مهار‎ 


(رانیتیدین,فاموتیدین)» 


موثر در جذب 812 از 


ایللوم 


پر وستاگلاندین ۱۷ 


۲ 
سوماتواستاتین 


باتوجه به درسنامه. استیل‌کولین می‌تواند بر تمام سلول‌های ترزشحی معده 


اثر تحریکی بگنارد. 
ر ۴- ترشح اسید معده توسط کدام عوامل زیر 
oe‏ ۳ تحریسک می‌شود؟ (رنران‌پزشگی (Popup‏ 
Ce * ©‏ 
#- لگ گاسترین, استیل کولین, هیستامین 


Oo, “Sy lo” 


ET 264‏ نوراپی‌نفرین, گاسترین, هیستامین 
سس)مي. سس ردعوم) 


BST‏ سوماتوستاتین, نوراپی‌نفرین, استیل کولین 
2 هیستامین, سوماتوستاتین, استیل کولین 


aes. see‏ 13 خ‌ 
Ds ge"‏ تیک Kin‏ 
to‏ ۵- کوله‌سیستوکینین و گاسترین به ترتیب چه تأثیری 
Cowes‏ بر حرکات معده دارند؟ jp)‏ اسفنه ٩٩‏ -کشوری) 
بر اساس درسنامه و تصویر بالاء گاسترین, استیلکولین و هیستامین ترشح اسید | الق کامش-افزایش 


افزایش- افزایش 
3 کاهش- کاهش 
2 افزایش- کاهش 


معده را تحریک می‌کنند. 


AY‏ به جدول گذاشتم واست بشین چیزایی رو که خوندی دوره کن و جواب 


این سوال هم توش پیدا OS‏ 


وجود مواد ple‏ در معده |ب‌هخصوص مواد 


تحریک نرشح dual‏ معده 


SQ pu luli‏ رشد مخاط گوارشی 
۵ دبواره معد 
eee‏ فزایش ssl eld‏ پیو 
Sy pu‏ عصب واگ 


تحریک ترشح Sk mpl‏ 
ads‏ بیکربنات پانکراس 
ترشح بیکربنات صفرا 


کوله‌سیسئوکینین | سلول‌های | دوازدهه, ژژنوم و ایلئوم 
رشد بخش برون‌ریز پانکراس 
مهار تخلیه‌ی معده 


تحریک ترشح ome‏ 
ترشح بیکربنات پانکراس 
ترشح بیکربنات صفرا 
رشد بخش برون‌ریز پانکراس 


مهار ترشح اسید معده 


سلول‌های دوازدهه, ژژنوم و ایلئوم 


تحریک آزادشدن انسولین 


مهار ترشح اسید معده 


سلول‌های>! دوازدهه و ژژنوم 


سلول‌های ]1۷ دوازدهه وژژنوم 


کوله سیستوکینین باعث کاهش و گاسترین باعث افزایش حرکات معده می‌شود. 


)۶ - در افزایش ترشح روزانه نمک‌های صفراوی, کدام 
مورد زیر نقش ندارد؟ oj)‏ شهریور ٩۱‏ -گشوری) 
EW‏ گاسترین پلاسمایی 

53 نعالیت عصب پاراسمپانیک 

8 گردش روده‌ای کبدی املاح صفراوی 

8 هورمون کوله سیستوکپنین 


iy‏ چرخه روده ای- کبدی نمک‌های صفراوی 


کبد > ترشح صفرا > py ings‏ > ۱. بازجذب غیرکونژوگه از خلال غشا 


(انتشار) در ابندای روده oY‏ هم انتقلی به صورت کونژوگه در انتهای روده ینی 
py th!‏ > ورید پورت > کبد 


در صورت کاهش بازجذب سنتر منعاقبا افزایش می‌یابد. 


us‏ همانطور که در درسنامه دیدیم گردش رودهای کبدی املاح صفراوی» 
کوله‌سیستوکینین له‌دلیل افزایش ترشح بیکربنات صفرا) و فعالیست عصب 
پاراسمپانیک AS)‏ به‌طور کلی فعالیت ترشحی در دستگاه گوارش را افزایش 


۱۵ an] ۲ فیزیودوزک‎ 


۷- کدامسک در سورد سلول‌های ترشحی غدد 
معده درست است؟ (رنران‌پزشلی آبان س۳- 
میازارورهگشوری) 

7 سلول‌های پاریتال فاکتور داخلی ترشح می‌کنند. 
83 سلول‌های اصلی اسید کلریدریک ترشح می‌کند. 
ET‏ سلول‌های موکوسی گاسترین ترشح می‌کنند. 

EW‏ سلول‌های G‏ هورمون GRP‏ ترشح می‌کنند. 


۸- کدام عبارت درباره ترشح اسید معدی 
درست است؟ (رنران‌پزشلی اسفتر ۹٩‏ -گشوری) 
7 سکرتین و بلی بیتید وازواکتیو روده‌ای ترشح 
اسید را مهار می‌کنتد. 

3 بیش از ۵۰ درصد ترشح اسید معده در قاز 
روده‌ای رخ می‌دشد. 

KY‏ سیستم سمباتیک ترشح معدی را زیاد می‌کند 

8 بوی غذا ترضح اسید را تحریک و اتساع 
معده of‏ را مهار AS igs‏ 


99-14 صورتی که کیسه‌ی صقراوی قردی با عمل 
جراحی خارج شود. کدام‌یک مورد EA‏ است؟ Lip)‏ 
قطبی) 

۳7 هضم چربی‌ها به‌طور کامل مختل می‌شود. 

ED‏ ترشح صفرا به شدت کاهش می‌یابد. 

IT‏ ویتامین‌های محلول در چربی جذب تمی‌شود. 

3 ترشح صفرا طبیعی است. 


۰- کدام‌یک از عوامل زیر منجر به مهار ترشح 
اسید معده می‌گردد؟ Ly)‏ قطبی) 


انی ۱ گاستر ین EW‏ سوماتواستاتین 


| استیل کولین ."لگ هیستامین 


می‌دهد)؛ در افزایش ترشح روزانه نمک‌های صفراوی نقش دارند اسا گاسترین 


در افزاییش ترشح روزانه نمک‌های صفراوی نقشسی ندارد. 


FAY‏ همانطور که در درسنامه هم بیان dd‏ سلول‌های پریتال اسید کلریدریک 
y HCL L‏ فاکتور داخلی ترشح می‌کنند و سلول‌های اصلی آنزیم پپسینوژن و 
سلول‌های موکوسی, موکوس و بیکربنات و سلول‌های G‏ تحت تائیر 18۳ قرار 
می‌گیرند (خودشان آن را LAG‏ نمی‌کنند.) و در واقع گاسترین تولید می‌کنند و 
اینم بدون که سلول‌های شبه‌انتروکرومافین (ECL)‏ هیستامین ترزشح می‌کنند. 


[(9 طسق عکس سول ۸۱۴ در ترشح اسید معدهه سکرتین و ۷18 مهاری 
هستند و در مبحث قبل گفته شد که ۵ درصد ترشحات معده مربوط به فاز 
روده‌ایست و واضحه که انساع معده که در اثر ورود غنا به داخل آن رخ می‌دهد 
ترشح اسید را مهار نمی‌کند وگرنه LE‏ نمیتونست به کیموس تبدیل شود و 
سیستم سمپاتیک SWS‏ گوارش را سایرس می‌کتد. 


MEY‏ همونطور که در درسنامه گفته شد یکی از وظای ف کبد تولید صفرا و 
سپس ترشح آن از طریق مجاری صفراوی به دئودنوم است و فقط مقدار اضافی 
صفرا در کیسه صفرا ذخیره می‌شود. بتابراین برداشتن کیسه صفرا مشکلی در 


ترشح صفرا به وجود نمی‌آورد زیرا کبد سالم و طبیعی است. 


در جدول سوال ۱۳ دیدی که سوماتواستاتین نقش مهاری داره اما توضیح 
بیشتر : ۹ 
سوماتواستاتین سبب کاهش ترشح اسید معده با واسطه‌ی کاهش ترشج 


گاسترین و مهار سلول‌های ECL‏ (ترشحکننده‌ی هیستامین) می‌شود. 


IS مکانیسم ترشح بزاق ذکر‎ od که در پاسخ سوال‎ yy Lagan 
فسال از ساول‌های مجساری غسدد بزافی ترسح می‌شسوند اما‎ yy bay Ly Sy 
باز جذب کلر غپرفعاله.‎ 


همانطور که در درسنامه بیان wid‏ آنزیم‌هسای پروتئولییتیک پانکراسی 
ابتدا به‌صورت غیرفعال ترشح می‌شوند و آنزیم انتروکین از تریپسینوژن را فعال 


می‌کند. 


SY‏ با توجه به درسنامه و پاسخ سوال AV‏ سلول‌های اصلی پپسینوژن ترشح 


می‌کنند اما ترشج گاسترین برعهده‌ی سلول‌های G‏ است. نه سلول‌های اصلی. 


در پاسخ سول ۶تمامی ۳ گزینه اول به عنوان ارات کوله‌سیستوکینین 
ذکر شد اما تحریک ترشح انسولین از وظایف CCK‏ نیست. 


۱- در مورد عملکرد سلول‌های مجاری غدد بزافی گزینه 
uw‏ کدام است؟(رثران)پزدی ری ۹۷- مرو هگنئوری) 
2D‏ آنزيم بروتئولیتیک نرشح می‌کنند. 


platy ga gl al 3‏ ثرشع ALS ge‏ 
8 مسئول بازجذب فعال ون کلر هستند. 
8 مقداری از بون Os Sy‏ را به‌طور فعال فرشح 


۲- آنزيم آنتروکیناز کدام‌یک از آنزیم‌های گوارشی 
زیر را فعال می‌کند؟ Lop)‏ اسفثر و ٩٩ ppd‏ - 
کشوری) 

BD‏ گاسترین معدی 

ET‏ لیباز پانکراسی 

2 دی ببتیدازهای روده‌ای 


تریپسینوژن روده‌ای 


۳- کدام‌یک از جملات زیر درست نیست؟ 
(پزشکی اسفنر -۴) 

سلول‌های پریتال اسیدمعده و فاکتور داخلی 
نرشح می‌کنند. 

۳3 سلول‌های اصلی پپسیتوژن و گاسترین ترشح 
می‌کنند. 

8 سلول‌های موکوسی بی کربنات ترشح می‌کنند. 
EW‏ سلول‌های 6 گاسترین ترشح می‌کنند. 


-Yf‏ کدام‌ یک از جملات زیر در سورد CCK‏ درست 


نیست؟ (پزشلی آبان IP»‏ هبان‌رورهگشوری) 

EE‏ انقباض کیسه صفرا را تحریک مي‌کند. 

Ey‏ تخلیه معده را مهار می‌کند. 

نرشح شیره پانکراس غنی از آنزیم‌ها را تحریک 
می‌کند. 

الق ترشح انسولین را تحریک می‌کند. 


۵- کدام بسک از گزینه‌هىای pat)‏ لفش اصلنی را در 
الزابش ثرشع بزاق دارد؟ (پزشکی (gd‏ 
لا پیامهسای پاراسسمپانیکی از هسسته‌های بزافسی 


اوفانسی و نحنانی 

8 ببام‌های سمپانیکی از عفده‌ی جلوی گردنی 

میزان خونرسانی غدد بزافی 

8 هررمون‌هسای مرضعسی ماننسد برادی‌کیئیسن و 
کالیگرلیسن 


plas -۶‏ عامل زیر چزه فاکنورهای محافظت کننده‌ي 
مخاط دوازدهه است؟ (رنران‌پزئلی و Prd, i‏ و 
کلاسیک آزر “MA‏ مپان‌رور هگشوری) 

HM‏ ورود نرشحاث بی‌کرپنات بزاق به دوازدهه 

ET‏ ورود ترشحات کلرید سدیم به دوازدهه 

8 ترشح موکوس قلبایی در دوازدهه 

8 ترشحات غدد لیبر کوهن به دوازدهه 


۷- ترشح صفرا از SS‏ (رنرانپزشلی اسفنر ۹۷- 
مشتر ککشوری) 

FED‏ مستقل از مقدار نمک‌های صفراوی گردش روده‌ای 
کبدی است. 

EE‏ حاوی مقدار زیادی محلول پروتئینی و چربی است. 
bib AB‏ برای جذب پروتئین‌ها و قندها مهم است. 
8 توسط سکرتین با تأثیر بر روی مجاری صفراوی زیاد 


می‌شود. 


۸- کدام‌یک از عوامل زیر به سد مخاطی معده آسیب 
می‌زند؟ Lap)‏ فررار «1۴- می‌رورهگشوری) 

PMY‏ ویتامین ED‏ لییید زیاد 

JOE 3k) پروتنین‎ Ma 


QJ‏ با توجه به درسنامه, همه موارد =f)‏ شده در ترشح بزاق نفش دارند 
ولی پاراسمهپاتیک بسه سدت ترسح بسزاق را افزایش می‌دهد. 


0 همانطور که در درسنامه بیان شد؛ موکوس قلیایی ترشح شده از Ak‏ 


برونر دوازدهه نقفش حفاطتی برای مخاط دوازدهه را دارد. 


A‏ با توجه به درسنامه و پاسخ سوال ۵ ترشح صفرا از AS‏ توسط سکرتین 


باتاثیر بر روی مجاری صفراوی زیاد می‌شود. 


UY‏ طابق درسنامه» الکل و آسپیرین از عوامل آسیب رسان مخاط معده 


۳۹ 


buy |‏ ن, جواب سال ٩‏ بهست گفتسم که استیل‌کولین و کوله‌سپستوکینین و 
سکرئین محر ک‌های اصلی لوزالمسده هستند. 


-٩‏ محرک‌های اصلی ثرشح لوزالمده کداشد؟ 
(بزشلی شهریور»۴) 

nd 2‏ کولین, گاسترین,پلیبتیدپانکراسی 

REM‏ استیل کولین, کوله سیستوکینین, پلی‌بنید پانکراسی 
38 سوماتوستاتین, گلو کاگون, پلی‌پنبد پانکراسی 
8 اسستیل کولبن, کوله سیسستوکینین, سسکر ین 


۰- کدام ea iT‏ منجر به فمال‌شدن تریسینوژن EP‏ در درسنامه و پاسخ سوال ۲۲ گفته شد که انتروکیناز تریپسینوژن را به 
بعد از رهاییش به داخل روده کوچک می‌گردد؟ 
pols)‏ شررار »۱۴- میان‌رورهگشوری) 
ED‏ لیباز انکراس ED‏ کیموتریپسین 

7 آلکالین فسفاتاز ات انتروکیناز 


تریپسین تبدیسل می‌کند. 


۳۱- کدام‌یک از موارد زیر یسک آنزیم پروتتولیز برای بار هزارم انتروکیناز ترپپسینوژن را که یک پروتئین است لیز میکند 
فعال می‌باشد؟ (پزشلی اسفنر»۴) 
227 پپسینوژن 2 سکرتین 
52 کربو کسی‌پبتیداز 50 انتروکیناز ۰ 


تابه تریپسین تبدیل شود. 


ale -۲‏ اصلی که از مخاط دوازدهه در برابر آسیب 
اسیدمعده محافظت می fp) ma SiS‏ آبان و اسفند»۱۴) 
22 ترشح بی کربنات پانکراس می‌باشد. 

ET‏ سدمخاطی درونی دوازدهه است. 

8 ترشحات بی کربنات معده می‌باشد. 

ترشح بی کربنات کبد است. 


با توجه به درسنامه, بیکربنات پانکراش نقش اصلی را ایفا می‌کند زیرا 


مقدار بیشتری دارد. 


0 نف تعرار سوالات رر (زمون‌های رو سال افیر Oss‏ 


ee ee es 
هضم کربوهیدرات‌ها‎ 

سه کربوهیدرات اصلی غذای ما دی‌ساکارید سوکروز (قند معمولی)» دی‌ساکارید لاکتوز (قند شیر) و نشاسته است. 

هضم کربوهیدرات‌ها در دهان (توسط آنزیم پتیالین يا آلفا آمیلاز) شروع می‌شود و در wes‏ پیش از مخلوط‌شدن غذا با ترشحات 
معده ادامه می‌یابد تا اینکه فعالیت آمیلاز بزاق توسط اسید معده متوقف شود. (آمیلاز در DH‏ پایین‌تر از ۴ غیرفعال می‌شود.) 


هضم کربوهیدرات‌ها در دوازدهه تحت‌تأئیر آمیلاز پااکراس انجام می‌شود. انتروسیت‌های پوشاننده پرزها در روده باریک هم 
چبار آنزیم لاکتازه سو کر Jl‏ مالتاز 9 Wl‏ کستر jh‏ دار wh‏ 
زب | ۱۳۱۳۰۱۲۰ ۷ 
| د | د | در | اف 


ee 


هضم جربی‌ها 


Aad‏ زباسی مترشحه ار غدد زبانی مضدار کسی از تری‌گلیسریدها را در مصده هضم می‌کند. این آنزیم در معده هم به فعالیت خود 
اداصه می‌دهد. نخستین گام در هضم چرسی امولسیفیکاسیون چربی است که در دلودنوم توسطا صفرا انجام می‌گیرد. مهم‌ترین 
my!‏ برای هضم تری گلیسریدها لیساز لوزالمصده است که تری‌گلیسرید را به اسیدهای چرب آزاد و ۲- منوگلیسرید تبدیل می‌کنده 
به همین علت با کاهش ترشح آنزیسی پانکراس» هضم چربی‌ها بیشتر از همه تحتتأئیر فرار می‌گیرد 

هضم بروتئین‌ها 

پیسین ترشح‌شده در مصده با اثر هضم‌کنندگی کلاژن» فرایند هفسم پروتلین را آغاز می‌کند. بخش اعظم هم پروتئین‌ها در 
نوازدهه و ززنوم» توسط آنزیم‌های پروتئولیتیک پانک‌راس انجام می‌گیرد. تریپسین و کیموتریپسین مولکول‌های پروتلین را به 
بلییتیدهای کوچک تبدیسل می‌کننده سپس کربوکسی‌پلی‌پپتیداز اسیدهای آمینه را یکی پس از دیگری از انتهمای بلی‌بیتیدها 
جدا می‌کند آخرین مرحله‌ی هضم پروتلین‌ها به عهده انتروسیت‌های پرزهای روده است که بر روی حاشیه مسواکی ایبن 
سلول‌ها تصداد زیادی پیتیداز وجود دارد که این آنزیم‌ها پلی‌بیتیدهای باقیمانده را به دی‌پیتید و تری‌پپتید و سپس به اسیدأمینه 
تدیل می‌کتند بتابراین آخرین مرحله‌ی هضم پروتئین‌ها در روده توسط انتروسیت‌ها انجام می‌شود. در صورت فقدان مادرزادی 
bo‏ مشکل Cie‏ پروتشن‌ها ایجاد خواهد شد 


هضم ک بوهیدارت‌ها از دهان همان ! 3 شود بزاو 
fam‏ کربوهیدار از دهان همان اول مسیر شروع می‌شوا ۳۳ | 0 4 وین patient weds‏ 


حاوی آتزیم پتیالین یا آلفا آمبلاز است که بیشتر نشاسته غنا را همان byl glade der | Js!‏ روده‌ی بارسک قرار دارد؟ 


به دی‌ساکارید jg Te‏ و پلیمرهای گلوکز می‌شکند. ولی 7۵ از این نشاستهها | (رندان‌بزشلی و بزشلی قخبی) 
27 آمیلاز 


در دهان هضم تمی‌شوند و لازم است که در معده و سپس در ابتدای روده‌ی 
باریک با کمک آنزیم‌های آنتروسیت‌های پزشش روده در محل پرزها و لبه‌ی 
برسی آن‌ها (که حاوی GLY‏ سوکراز, مالتاز و آلفادکستریناز هستند) و شیره‌ی 
پانکراسی حاوی PL!‏ (آمیلاز پانکراسی قوی‌تر از آمیلاز بزاقیست) روند هضم 


سدیم به روش انتقال فسال, از درون سلول‌های اپی‌تلیال جذب می‌شود. 


بخشی از سدیم به همراه خود یون کلر را نیز به‌صورت پاسیو جذب می‌کند. 


(6) ۲- در کدام بخش از روده Seg‏ هسم 
جذب و هم ترضح می گردد؟ (بزشلی قخبی) 
2D‏ درازدهه 

لت ززنوم 

= ابلنوم 


همچنین سدیم توسط چند پروتئین اقل اختصاصی از غشای لبه‌برسی به 
صورت هم‌انتقالسی (گلو کز -سدیم اسیدأمینه-سدیم) و مبادله سدیم-هیدروژن 
منتقل می‌شود. آلدوسترون انتقال فعسال سدیم را از اپی‌تلیوم روده افزایش 
می‌دهد این تأثیر آلدوسترون در کولون بسیار مهم است که اجازه دفع کلرید 


سدیم را نمی‌دهد و میزان دفع آب را به شدت کاهش می‌دهد. ۱ وت Pe‏ 


کم یسون کلر در بخش فوقانی روده‌ی باریک عمدتا به روش انتشار جذب 


می‌شسود: 

در طی مبادله‌ی Nat _ H+‏ در روده تعدادی یون هیدروژن به‌جای تعدادی یون سدیم به 
روده ترشح می‌شوند, ترکیب یون‌های هیدروژن با بی‌کربنات آب و COZ‏ تولید می‌کند که 
آب در روده جزو کیموس می‌شود و دی‌اکسیدکربن نیز جذب خون می‌شود. 

که پانکراس و کیسه‌ی صفرا مقدار زیادی یون بی‌کربنات به دوازدهه می‌ريزند. 


همچنین در دوازدهه یون بی‌کربنات بازجذب نیز می‌شود. 


© ۳- در خصوص جذب و دفع کلسیم و فسفات Ay‏ » سیم منیزیم» فسفات. آهن و برخی یون‌های دیگر به روش انتقال 
کدام جمله صحیح است؟ bd)‏ قلبی) فعال از مخاط روده جذب می‌شوند. یون‌های تک‌ظرفیتی با سپولت بیشتر و 
yy bt‏ طییصی کلسیم بسه سختی از روده 
جذب می‌شود. 

لا حدود 7۱۰ دریافت روزانه کلسیم در مدفوع | کم و به سختی از روده جذب می‌شوند. کلسیم به‌طور فعال و بیشتر از دوازدهه 


در مقدار زیادتری از روده جذب می‌شوند» در مقابل یون‌های دوظرفیتی به مقدار 


دفع می‌شود. جذب می‌شود اما OI‏ دوظرفیتی ات py‏ جذب می‌شود. میزان جذب 
2٩۰ Spee 0‏ کلسهم خورذه‌شنده از طریسق آذرار ۱۲۳۹۲ دقیقاً به آندازه‌ای کنترل می‌شود که نیاز روزانه بدن به کلسیم را رفع 


دقع مشود aes‏ 
Jou ws ee ae eee eee‏ عمده Gis‏ آهن دو ظرفیتی در دستگاه گوارش دئودنوم بوده و اقل 


GL‏ می‌شود. آن در غشای Sg!‏ ناقل فلزات دو ظرفیتی است. 


باتوجه به اینکه جذب یون‌های دوظرفیتی دشوارتر است. به‌طور طبیعی 


کلسیم به سختی از روده جذب می‌شود. 


63 ۴- در سورد جذب اسیدهای چرب در روده‌ی 
کوچک کدام گزینه صحیح است؟ (پزشلی قطبی) 
ey‏ تمام اسیدهای چرب پس از جذب از مخاط 


Ledge Ge‏ چریی‌هبا lad‏ با یسکات ازع مق بای باه 
ح صفراوی 


لومن روده تشکیل میسل می‌دهند. سپس میسل‌ها به سمت غشای رأسی 
سلول‌های اپی‌تلیال روده می‌روند که در آنجا فسفوگلیسریدها و اسیدهای چرب 


از میسل جدا شده و وارد سلول می‌شوند. سپس در داخل سلول‌های اپی‌تلیال» 


روده‌ی کوچک وارد سیستم لنفی روده می‌شوند. 


لت اسیدهای چرب با زنجیره کوتاه و متوسط می‌توانند 


پس از ode‏ از مخاط روده‌ی کوچک وارد سیستم خونی 


اسیدهای چرب آزاد و مونوگلیسریدهای جذبشده تشکیل گلبول‌های کرویشکل 


پرز شوند. 
را می‌دهند که به شیلومیکرون مصروف هستند. شسیلومیکرون‌های تولیدشده در 


داخل سلول‌های اپی‌تلیال به درون فضای بینساولی انتشار می‌يابند و بعد از آن 


2 اسیدهای چرب آزاد با زنجیره بلند بصورت انتشار 


از غشای قاعده‌ای جانبی مخاط روده‌ی کوچک عبور 


می‌کنند. 


می‌توانند وارد BS‏ یا خون شوند. البته این روش بیشتر در مورد اسیدهای چرب 
لا پس از عبور از غشای رأسی مخاط روده‌ی کوچک 


بلندزنجیر است. اسیدهای چرب با زنجیره‌ی کوتاه و متوسط چون بیش‌تر در 
بدون تغییر از نغشای قاعده‌ای جانبی عبور می‌کنند. 


Baers 
ie ae 


آب محلول هستند مستقیما و بدون اینکه به شیلومیکرون تبدیل شوند جذب 


ورید پورت می‌شسوند. 


dn ۰۵ )6((‏ کدامینک از ترگیساث زپسر از Sheth‏ 
لوبشال ساول‌های انتروسپث مشاه است؟ hj)‏ 
و (yh LOM)‏ 

لا اسپدهای Ayal‏ گلوگز, فروکنوز 
8 گار کز, گالاکنوز: IPF yb‏ 
گالاکنوز, گاو کز, اسپدهای آمپنه 
AEM‏ اسبدهای yal‏ چربی‌ها: گالاکنوز + 


ED‏ ۶- انتنال گلوکز و فروکنوز به ترئیب از مشاه 
ایسکال روده چگونه است؟ (پزشآی فلبی) 

ات ال انویه- انتشار تسهیل شده 

A‏ فعال اولیه - انتشار تسهیل شده 

a‏ اننشار تسهیل شده- نعال ثانوبه 

8 فعال انویه- فعال انویه 


© ۷- رنگ فهوه‌ای مدفوع از اکسیداسیون کدام 
ترکیسب حاصل می‌شود؟ (پزشلی فلبی) 

لا استر کوبیلین 

3 اوروبیلین 

8 اوروبیلینوژن 

8 بیلی‌روبین 


۸- در فردی آزمایشات نشان می‌دهند که جذب گلوکز 
در صورت خوردن سوکروز: لاکتوز و گلوکز طبیعی است 
اما در صورت خوردن نشاسته نرمال نمی‌باشد. نقص در 
plas‏ مورد می‌باشد؟ (رنران‌پزئلی قطبی) 
لا سطح پرزهای روده 

3 سطح آنزیم‌های موجود در لبه‌ی برسی 
8 نرانسپور ترهای گلوکز وابسنه به سدیم 
8 نرشح آنزیم‌های پانکراسی 


جذب پروتلین‌ها ۳" اکشر پروتلین‌ها پس از هضسم به شکل ey sd‏ و 
نری‌پپتید و تسداد کمی به صورث اسیدامینه آزاد جذب می‌شوند. جذب پروئئین‌ها هم 
از طریق ویلی و میکروویلی انجام می‌شود که می‌دانيسم دنودنوم و pg J} ey‏ رکورددار 
وبلی هستندا بخش اعظم ایين جذب به روش هم‌انتقالی با سدیم (اسال) انجام 
می‌گیرد و bath‏ برخی از اسیدهای آمینه به روش انتشار تسیل شده جذب می‌شولد, 
حدافل پنح نوع پروتئین JIU‏ برای انتقال اسبدهای Adal‏ و پپشیدها در غشای مجرابی 
سلول‌های اپی‌تلیال روده شناسایی شده‌اند. 


onl pli‏ اسیدهای آمینه هم مشابه گلوکر و گالاکتوز جذب می‌شوند. 


جذب کربوهیدرات‌ها ۳ تمام کربوهیدرات‌ها dy‏ شکل مونوساکارید 
(توسط انتقال فعال اولیه Ly‏ انوبه) جذب می‌شوند. 

گلوکوز و گالاکتوز از لبه‌ی برسی یا غشای راسی سلول اپی‌تلیال با مکانبسم 
هم‌انتقالی با سدیم (انتقال فسال انوبه) و توسط کوترانسپورتر 801/1۱ به داخل 
سیتوپلاسم سلول روده‌ای وارد می‌شوند. اما انتفال فروکنوز بوسیله اننشار نسهیل 


شده است که نکنه مهمبها 


[ ترکیب مدفوع: نسبت آب به مواد جامد در مدقوع طبیصی سه به 
بک Clee!‏ که موه جامد آن شسامل باکتری‌های مسرقه چربس؛ search Sci‏ 
پروتلین» مواد غذایی هضم نشده و مواد oy ad Std‏ گوارشی هستند. رزنگ 
قهوه‌ای مدفوع ناشی از وجود استرکوبیلین و اوربیلین است که از اکسیداسیون 


اوروبیلینوژن به‌دست می‌آیند و بسوی مدفوع ناشی از فعالیست باکتری‌هاست. 


DY‏ همانطور که در درسنامه و پاسخ سوال ۱ گفتیم. آنزیم‌های سوکراز و SUSY‏ در 
محل پرزها و sd‏ برسی سلول‌های اپیتلیال روده‌ی باریک وجود دارنده پس وقتی هضم 
سوکروز و لاکتوز طبیعی است. در این قسمت‌ها مشکلی وچود ندارد. جذب گلوکز هم دچار 
اختلال نیست پس ترانسپورترهای گلوکز وابسته به سدیم هم سالم هستند. آمبلازپانکراس 
در هضم نشاسته شرکت دارد بنابراین چون هضم نشاسته مختل شده, نقص در آنزیم‌های 
پانکراسی (آمیلاز پانکراس) وجود دارد. پس نکته سوّال یادت باشه که اگر فردی سوکروز و 
لاکتوز بخوره و جذب گلوکز طبیعی باشه, ولی با خوردن نشاسته جذب گلوکز مختل بشه, 
می‌فهمیم که مشکل در هضم نشاسته (توسط آمیلاز AS‏ از پانکراس ترشح میشه) seal‏ | 


۳۳ Miata as i: i 
با توجه به درسنامه, مهم‌ترین آنزیم برای هضم تری‌گلیسریدها‎ 
لیباز لوزالمسده است, به همین علت با کاهش ترشح آنزیمی پانکراس» هضم‎ 


yl Sib در صورت کاهش ترشحات آنزیمی‎ -٩ 
هضم و جذب کدام‌یک از موارد زیر بیش‌تریسن‎ 
را می‌پذیسرد؟ (رثران‌پزشلی و پزشلی فطبی)‎ li 
ویتامین‌ها‎ KEW چربی‌ها‎ 

53 پروتئین‌ها EW‏ کر بوهیدرات‌ها 


چربی‌ها بیشتر از همه تحت تأئیر قرار می‌گیرد. 


Nip oh 
اصو لکلی عمللرد‎ 


(I‏ امواج آهسته؛ 


بهوسیله‌ی uae Sona‏ یا هورمونی ایبار ثمی‌شور. 
باعث Guat‏ انقباضات ریتمک 
توسط سلول‌ها یکافال ایبار می‌شونر. 
هکت و مفلوطشرن موار غزایی 
)گاسترین sails Mop‏ 


تسریع تفلیه‌ی معره 


Lib روره‌ی‎ Us افزایش‎ 


Lyi +‏ فاز روره‌ای ترشح اسیر معره -+ S350‏ 
واسطه‌ی شیمیایی عسبی پاراسمپاتیک بر سلول ترشلنتره یگاسترین = GRP‏ 
cul, (P‏ انتروگاستریك: 
قوی‌ترین رفللس در تفلیه‌ی معره 
باع ثکاهش سرعت تفلیه می‌شور. 
قرارگرفت نکیموس اسیری در روازرهه پیشترین تثیر را در فعالشرن رفللس انتروگاستریک رارر. 


۳) سرعت تقلیه‌ی هعره: 


رابطه‌ی علس باه هایپر تونسیتی رواژره, اسیرینه‌ی رئورنوع, هرب یلیموس 


jb کلات‎ 

رابطه‌ی مستقیم tl‏ رما یگیموس, پمپ پیلوری» اتساع معره 

سرعت تللیه‌ی معره با میزان انساع رواژرهه رابطه علس oily‏ 
(P‏ هورمون CCK‏ آلوله‌سیستوگینین), توسط سلول‌های رئورنوع و ژوژنوم ترشع می‌شور. 
pals CCK‏ ب ه گاهش سرعت تفلیه‌ی معره می‌شور. 
۵) سلرتین wohl’‏ هرکات روره‌ی پاریک را مهار می‌کنر. 
7( موتیلین: 
افزایش Us‏ روده‌ی Lyk‏ و معره 


کاهش ترشح پس از بلع غذا 


مسئو لکمپکلس‌های oy LD gua‏ هشمی 
ترشح هنگام ناشتایی 


هوتیلین: هورهون هماهت کنر یکمپللس هرکتی مهابر است و در لام اشتایی ترشح شور. 
afb ۷‏ عصبی آثورباخ بین YY‏ عضلانی صاف علقوی و طولی قرار رارد. 
۸کمپکلس هرکتی امواج alga‏ در افرار چوان پيشتر ریره می‌شور. 

4( در aly slaps‏ علقی: مرگز تنفسی مهار می‌شور. 


) انقباضات تورهای فقط ر رکولون ریره می‌شور. 


ترش حگوارش 


ly (| 


در ترشح نهایی بزاق, غلظت بیلربنات و پتاسیع بیشتر از پلاسما و A CABLE‏ و سری مکمتر از پلاسماست. 


اغزایش سرعت ترشح بزاق در مقایسه با هالت استراهت غلظت یون پتاسیم و پیگربنات افزایش می‌یابر. 


بزاق آنزیم WT‏ آمیلاز و پتیالین رارر. 


مزه‌ی ترشی, میمترین مدرک ترشح بزاق است. 


بزاق ترشح شره از سلول‌های آسینی ایژوتوئیک می‌باشر. 


(P‏ کموتروپسین (تریپسینوژن) توسط انترولیتاژ روره‌ای فعال می‌شور. 
۳ اثرات ow pla‏ 


افزایش ترشح بیگربنات از مباری لوزالمعره 


کاهش ترشح اسیر معره 


کلات 4 گگزار 


کاهش تطلبه‌ی مره 


افزایش ترشح پپسین از معره 
اسیریته‌ی بالا یکیموس موب ترشج سلر تین می‌شود. 
۴ اثرات CCK‏ آلوله‌سیستوگینین)؛ 
ائقبا شکیسه‌ی صفرا 


افزايش ترشمات آنزیمی لوزالمعره 


افزایش ترشح از سلول‌های آسینوسی Hl Ly‏ 


Las‏ ترشح توسط اسپرآمینه و Awl‏ رب موپور در روازرهه 
اثر wad‏ اشتهایی 
ش لکررن اسنئلتر اوری 


اثر مهاری بر تفلیه‌ی معره 


0( افزایش ترشع هیستامین به صورت پارآلراین (تعریک پاراسمپائیک, افزایش هیستامین), سطح ترشمات 


غرر اسپرساز معره ,ا افژایش می‌رهر. 


کاهش ترشح کاسترین 
lps‏ سلول‌های ECL‏ (ترش حکننره‌ی هیستامین) 


ههار ترشح اسیر هعره 


Hig ۷‏ مهاری: 
ترشح توسط سلول‌های K‏ 


کاهش هرکات معره ,گاهش تفلیه‌ی معره, ترشم انسولین 


(A‏ کاسترین: 
ترشح از سلول‌های 6 
افزایش فعالیت انقباشی اسفئلتر پیلور 


اسیر هکره باعث مهار ترش حگاسترین می‌شور. 


4( یو للسیم .گاسترین و هیستامین سبب Lat‏ ترشح اسیر معره و 


پروستکلانرین 12 اثر مهاری x‏ ترشح اسیر هکره دارر. 


Noy ot 


(Ir‏ عامل اصلی معاظ تکنثره از مفاط رواژرهه در ply‏ اسیر معرهء پیگرپنات پاگگراس است: 
soa (ll‏ اصلی ثرشح لوزالمعره, ey) lal‏ ,کوه‌سیسترگینین و گر تین an‏ 
هشم و زب 
ia (I‏ 
it‏ ویتلمین ب ۲ رر ایلئوع Ay‏ از رئورنوع 
it‏ پرونئین «ر رئورئوم ply‏ از مناطق phy‏ روره 
بازجزب اسیررهای صفراوی, با pusilla‏ انتقال فعال sil‏ در ایلنوع بیشتر از مناطق ریلر است. 
۲ مکائیسم زب قنر: 
ورو رگلوکز به رافل سلول اپیتلیال روره. از طریق انتقال فعال ثاثویه صورت DAA‏ 
جزب فرولتوز: از طریق انتشار تسویل شره 
jie‏ هم انتقالی با سریم 
۳ باز مزب نمک‌های صفراوی در ایلثوع به هور تکونژوگه و همانتقالی با سریم 
۴) انتروسیت: 

آفرین مرعله‌ی ae‏ رر روره 


در صورت فقران ماررزاری پروتئین اب نمی‌شور. 


۵) اسیرهای چرب با زنبیره یکوتاه و متوسط پس از جزب از مفاط روره‌ یکوپ وارر سیستم فونی پرژ 


می‌شونر. 


گیرنره هورمون و سافتار YT‏ 


هورمون‌ها 
هورمون‌ها بر اساس ماهیت و ساختار شیمیایی dy‏ سه دسته تقسیم می‌شوند: 


4 هورمون‌های پپتیدی به‌صورت محلول در آب هستند و بهراحتی در خون منتقل می‌شوند. اکشر هورمون‌های بدن در این دسته 
قرار می‌گیرند؛ مشل هورمون‌های آزادکننده هیپوتالاموس, هیپوفیز پانک راس و پاراتیروئید. 

B‏ هورمون‌های استروئیدی به‌صورت متصل به پروتئین پلاسمایی (آلبومین و گلوبولین) منتقل می‌شوند. محلول در چربی هستند 
و به آسانی از غشای سلول‌ها عبور می‌کنند؛ مشل هورمون‌های آدرنال و چنسی: 

& هورمون‌های آمینی از مشتقات اسیدآمینه تیروزین هستند و شامل هورمون‌های تیروئیدی و کاتکولامین‌ها هستند. از بین این 
هورمون‌هاء هورمون‌های تیروئیدی نامحل ول در آب هستند و بنابراین به‌صورت متصل به پروتتین‌های پلاسمایی منتقل می‌شوند 
اما کاتکولامین‌ها به‌دلیل حلالیت در آب نیازی به ناقل پروتئینی ندارند. 

با توموری‌شدن هر PLS‏ از غدد میزان ترشح هورمون افزایش پیدا می‌کند. 

گیرنده‌های هورمونی 

گیرنده‌هایاروی غشا هستند یا در داخل سلول. گیرنده‌هایی که داخل سلول هستند Ly‏ سیتوپلاسمی‌اند (مشل استروئیدی‌ها) و 
یاداخل هسته‌اند (مشل تیروئیدی‌ها) 

گیرنده‌های غشایی چهار شیوه دارند: 

۱- متصل به SUIS‏ یونی: مثل استیل‌کولین و نور اپی‌نفرین. 

۲- متصل به آنزیم: مثل گیرنده‌های سیتوکاینی. 

۳- متصل به G‏ پروتئین 

۴- فعالیت از طریق پیامبر انویه: هورمون با اتصال به گيرنده» یک پیامبر ثانویه را وارد عمل می‌کند که سه‌تا هستند: ۱. آدنیلیل 
سیکلاز CAMP—‏ و ۲. فسفولیپیدهای غشایی Wg‏ کلسیم - کالمودولین 


گیرنده‌های غشایی چهار شیوه دارند: 
۱- فعالیت از طریق پیامبر ثانویه: 

0 هورمون به گیرنده‌ی متصل به‎ CAMP - پیامبر انویه‌ی آدنیلیل سیکلاز‎ (I 
می‌کند. این آنزیم‎ JLB) پروتئین وصل شده و آنزیم غشایی آدنیلیل سیکلاز‎ 
(پروتئین‎ PKA تبدیل کرده که در ادامه آنزیم دوم ینی‎ cAMP را به‎ ۳ 


۳ فعال شده و بقیه‌ی پروتتین‌های لازم‎ (A از نوع‎ GAME aay aunts fess ee eee Ys 
و ات‎ 
Sl gs فسفوریله و آبشاری از واکنش‌ها را به راه‎ ۱ 1 | | ee 


& ۱- اگر اتصال هورمون به گیرنده‌اش آنزیم 
فسفولیپاز را فعال کند. کدام پیامبر انوبه در سیتوپلاسم 
افزایش می‌یابد؟ olay 9 hy)‏ فطبی) 

cGMP Ey ۱۳۳ 7 

Camp EW NO iy 


ریق ۲- کدام‌یک از گزینه‌های زیر در سورد هورمون 
a‏ درست نیست؟ (بژگلی اسفنر ٩٩‏ -کشوری) 
22 از بافت چربی ترشح می شود. 

7 در تنظیم اشتها و تعادل انرژی نقش دارد. 

3 گیرنده آن از خانواده گیرنده‌های سایتوکاین‌هاست. 
AEN‏ از طریق مسیر سیگنالینگ آدنیلیل سیکلاز-0۸(/۳ 
عمل می‌کند. 


سس 
10 


پپتسد نانریورییسک دهلیسزی (ANP)‏ و نیتریسک اکسید (NO)‏ به جای 6۸/۳ از 
a COMP‏ عنوان پیامبسر ثانویسه استفلاه می‌کنشد. 

(If‏ فسئولبپیدهای غشا: در ايین سورد با اتصال هورسون به گیرنسده, فسفولیپاز 
غشایی ) فسال می‌شود که باعسث pod‏ و تجزیه‌ی ینک سری از فسفولیپیدهای 
غشایی Jute‏ فسفاتیدیل اینوزیشول بیس فسفات (1۳2) می‌شود که حاصل این 
تجزیه IPS‏ (اینوزیتول تری‌فسفات) و DAG‏ (دی آسیل گلیسرول) است. کار این 
دو عبارت است از؛ 

اینوزیتول تری‌فسفات (1۳3): باعث آزادشدن کلسیم از میتوکندری و شبکه‌ی 
آندوپلاسمی می‌شود. ما دکترها می‌دانیم که کلسیم عامل انقب اض سلول 
است. پس می‌شود گفت که 1۳3 باعث انقباض عضله‌ی صاف و یا تغییر 
ترشح سلول می‌شود. 

DAG‏ (دی آسیل گلسیرول): پروتئین کیناز 6 یا PKC‏ را فعال می‌کند و با 
فسغوریلاسیون plo‏ پروتئین‌هاء یک آبشار واکنشی راه می‌ان‌دازد. Sb)‏ پیکاسو 
را فسال می‌کند)؛ 

(Ill‏ پیامبر ثانویه‌ی کلسیم - کالمودولین: با اتصال هورمون به گيرنده کلسیم 
به پروتئین کالمودولین متصل شده و با تغییر فعالیت یک سری پروتئین کینازها 
(مهار يا JLS‏ کردنشون/»کار خود را انجام می‌دهد؛ مثل فعال شدن تروپونین. 
با توجه به این توضیحات. اگر اتصال هورمون به گیرننده‌اش آنزیم فسفولیپاز را 


AY‏ ۲- متصل به کانال یونی ۳۳ با اتصال هورسون مستقیمً باعث تفییر 
ولتاژ می‌شسوند. مشل استیل‌کولین و سور اپی‌نفریین. 

۳- متصل ay‏ آنزیم 7 مشال بارزشان گیرنده‌های سیتوکاینی هستند که با 
اتصال ماده. آنزیمی Ste‏ جک را که به گیرنده متصل است فسال می‌کنند. 
دیگه زحمت تمام فعالیت‌های هورمون درون سلول میفته گردن جک و 
دوستاش! در واقع در این حالت خود رسپتور مستقیماً به عسوان آلزیم عمل 
می‌کنه. ساختارشون به‌صورت یک پروتلین خلال‌غشایی یکبار گذر هستش! 
گیرنده‌های سیتوکاینی انواع متفاوتی دارند که برای مشال می‌تونیم گیرنده‌های 
هورمون رشد (سوماتوتروپین) و انسولین و پرولاکتین و لپتین (هورسون تنظیم 


انرژی و اشتها که از باشت چربی ترشح می‌شود), فاکتورهای رشد خون‌ساز و 


اینترلو کین‌ها را نام ببریسم. طرز کارشون اینجوریه: هورمون‌های سیتوکاینی بعد 
از اتصال به گیرنده, سیستم آنزیمی 1۸12-57۸7 را فعال می‌کنند. جک یا 
ژانوس کینازه یک آنزیم تیروزین‌کینازی است که با فسال شدنش دو اتفاق درون 
سلول می‌افتد: ۱- نسخه‌برداری ژن هدف هورمون در سلول زیاد می‌شود. ۲- 
با فسفوریلاسیون جک» مسیرهای آنزیمی دیگر MAP Ste‏ (پروتئین کیناز فعال 
شونده با میتوژن) و PISK‏ (فسفاتیدیل اینوزیتول ۳- کیناز هم فعال می‌شوند. 
Gal pli‏ لپتین از طریق فعالسازی سیستم آنزیمی 1۸162-57۸ عمل میکند نه 
از طریق مسیر سیگنالینگ آدنیلیل سیکلاز-6۸۷/۳. 


AY‏ ۴- متصل Ga,‏ پروتئین O‏ جی‌پروتئین‌ها گیرنده‌هایی پروتئینی هستند 
که یک سمت Lal‏ خارج از سلول و سمت دیگرشان داخل سلول قرار دارد 
گیرنده‌های آن از ۷ مارپیچ تشکیل شده که از عرض غشا می‌گذرن د. اتصال 
ماده‌ی شیمیایی به این گیرنده‌ها و تغیبر شکل سه‌بعدی آنها روی پروتئین دوم 
موجود در این سیستم (جی‌پروتئین متحرک یا (Gs‏ در سطح سیتوزولی غشا اثر 
می‌گذارد. خود این پروتئین از سه زیر واحد 4 0 و 7 تشکیل شده‌است. به 
زیرواحد » آن GDP‏ متصل است که بعد از تغییر شکل گیرنده توسط هورمون, 
GTPay‏ تبدیل می‌شود. GTP‏ باعث می‌شود که زیر واحد » از دو جزء دیگر 
جدا شده و dy‏ سمت یک پروتئین LAE‏ دیگر حرکت کند. پروتئین غشایی 
جدید آدنیلیل‌سیکلاز است که بعد از اتصال به زیر واحد Lal‏ فعال شده و ATP‏ 
را Joss CAMPA‏ می‌کند. 

کم گیرنده‌های متصل به ‏ پروتئین می‌توانند باعث بازشدن یک کانال و یا 
تغییر NS‏ آنزیمی شوند. دقت کنید که بمضی هورمون‌ها مستقیماً کانال 
را باز می‌کنند (گیرنده‌های متصل به کانال یونی) اما بسیاری با واسطه‌ی 
گیرنده‌های متصل به G‏ پروتئین منجر به بازشدن La JUS‏ می‌شوند. 


رسپتور اصلی هورمون گلوکاگون جزء رسپتورهای جفتشده با پروتئین 61 هست. 


RY‏ دو تا جدولو خوب یاد بگیر تا بتونی به سوالایی که از این مبحث 
میاد مث هولو جواب بدی: 


OY‏ ۲-رسپتور اصلسی کدامیسک از هورمون‌های 
زیر جزء رسپتورهای جفت شده با پروتئین 6 
است؟ (بزشکی pit,‏ شهریور MA‏ هشتر ککشوری) 
ED‏ انسولین 

7 گلوکاگون 

Hal‏ رشد 
ey >|‏ 


-F 63‏ مکانیسم عمل کدام‌یسک از هورمون‌های 
زیر از طریسق فسفولیپاز ) اسست؟ (رنران‌پزشکی و 
بزشلی غررار -٩‏ میان‌روره‌ یکشوری) 

A‏ سوماتواستاتین 

EW‏ گلرکاگون 

ار FSH‏ 
2 اکسی‌توسین 


3 
ال ات اسب 


سح 


Some Hormonon That Use the Adanylyl Cyclase-cAMP 
Socond Mosnongor Syatem 


ee 


2 ae ee 


Adrenocortic¢otrople hormone (ACTH) 
Anglotensln ۱۱ (epithelial cells) 
Caleltonin 

Catecholamines (fj) receptors) 
Cortlcotropin-releasing hormone (CRH) 
Follicle-stimulatihg hormone (FSH) 
Glucagon 

Human chorlonie gonadotropin (HCG) 
Luteinizing hormone (LH) 

Parathyrold hormone (PTH) 

Secretin 

Somatostatin 

Thyrold-stimulating hormone (TSH) 
Vasopressin (V2 receptor, epithelial cells) 


Some Hormones That Use the Phospholipase C Second 
Messenger System 


Angiotensin I (vascular smooth muscle) 
Catecholamines )0 receptors) 
Gonadotropin-releasing hormone (GnRH) 
Growth hormone-releasing hormone (GHRH) 
Oxytocin 

Thyrold-releasing hormone (TRH) 

Vasopressin (V, receptor, vascular smooth muscle) 


همونط ور که توی جدول میبینی» اکسیتوسین از طربق فسفولیپاز ) فعالیست 
میکن 4 


گیرنده‌ها یا روی Lite‏ هستند و یا در داخل Jolin‏ گیرنده‌هایی که داخل | EQ‏ ۵- گیرنده کدام‌هورسون زير در داخل هسته 


سلول هستند Ly‏ سیتوپلاسمی‌اند (مثل استروئیدی‌ها) و با داخل هسته‌اند (مشل سلول فرار دارد؟ (رثران‌پزشلی شهریور + (IP‏ 
۱ ۱ 2 ارینروبویتین 


تیروئیدی‌ها). در مورد گیرنده‌های سیتوپلاسمی مکائیسم اثر بدین صورت است که 3 کرله کلسیفرول 


با عبور هورمون از غشای سلولی و اتصال به گیرنده در سیتوپلاسم؛ کمپلکسی ایجاد پاراتورمون 


می‌شود که این کمپلکس می‌تواند به پروموتر DNA‏ اتصال uly‏ و منجر به تغییرات ‏ 82 تستوسترون 


مورد انتظار گردد. کورتیزول, آلاوسترون, استروژن» پروژسترون, فرم فصال ویتامین D‏ 


و هورمون‌های رتینوئید نمونه‌هایی از این هورمون‌ها هستند. 


OD‏ ۶- کلیرانس کدام هورسون از بقبسه پیش‌تر 
است؟ (پزشلی فطبی) 

لت ابی‌نفرین Eat‏ کور تیزول 
2اآلاوسترون "لا تیروکسین 


کلا اينو بدون که اتصال dy‏ پروتئین‌های پلاسمایی باعث کاهش 


کلیرانس و افزایش فرم ذخیره‌ای پلاسمایی اون هورمون میشه. الان نو این 
oe‏ 
4ج 


سوال گزینه‌ی ب وج ود هر سه به پروتئین‌های پلاسما متصل میشن ولی 


کاتک ول آمین‌هانه! پپس کلیرانس اپینفرین از بقیه بیشتره. 


AY‏ هسه‌ی هورمون‌هسای قشسر آدرنسال (از dolar‏ کورتیسزول و آلاسسترون) و 
همچنین هورمون‌های جنسی (مشل استروژن) از جنس کلسترول هستند که در 
میتوکندری به پرگننولون تبدیل می‌شود تا در Calas‏ این هورمون‌ها را بسازد؛ 
در حالیکه اکسیئوسین یسک هورمون پپتیدی است که پرگننولون در مسیر ساخت 


آن نفشی ندارد. 


هورهون پبتیری 


Af‏ هورمون‌های ox‏ مثل هورموهایآژار 
anit‏ هیپوتالاموس,هیپوفیز؛پانراس,براتی 


روثیر و هورهون os coll‏ 


متصل به پروتئین پلاسمایی(آلبومین و 
3 
0 گلولولین) و معلول در ربی 
% 
| هورمون‌های آررتال و چنسی | 
L_|‏ امعلول در 7 و 


متصل به پروتئین‌هایل | هورمون‌های تیروثیر 


هورمون‌های آهینی 


کورتیزول جزء هورمونهای آدرنال هست و هورمون‌های آدرنال به‌صورت متصل 


به پروتئین در پللاسما حضور دارند. 


کورتیزول» آلاوسترون, استروژن» پروژسترون» فرم فعال ویتامین D‏ 
هورمون‌های رتینوئید 
* اتصال به رسپتور — ایجاد کمپلکس — اتصال به پروموتر DNA‏ 


OY‏ ۷- در مسبر ساخت (IAS‏ هورسون, پر گننولون 
دخالت ندارد؟(رثرانپزش یبن ۱۴۰- یار هگشوری) 
ED‏ کورنیزول 

Ke‏ استروژن 

آلدسترون 

3 اکسی‌توسین 


۸- کدام‌یک از هورمون‌های زیر در پلاسما به صورت 
متصل به پروتتین حضور دارد؟ (رنرا‌پزگلی و Aix‏ 
(at‏ 

BD‏ انسولین 

اکسی‌توسین 

2 کورتیزول 

2 کلسی‌تونین 


|S -4‏ نده کدام یک از هورمون‌های زیر جزو 
خانواده متصل به آنزیم می‌باشد؟ (ونران‌پزشکی 
قطبی) 


لت تیروتروپین "ات وازوبرسین 
تا کورتیکوتروپین ‏ 2 سومانوتروپین 


|v 
مخ | .اقا‎ 


نوروترانسمیترها مانند Seal‏ کولین و نوراپی‌نفرین 
* دقت: این موارد مستقیماًکانال را باز می‌کنند؛ 


Chan- Ion 


Linked-nel‏ | بسیاری از هورمون‌ها به‌واسطه‌ی رسپتور پرونئین 


G‏ غیرمستقيم HEL‏ بازشدن SUS‏ می‌شوند. 


* اتصال باعث بازشدن کانال یا تغییر فعالیت آنزیمی 


Pro-G 


می‌شود. 
* ساختار: پروتئین JUS‏ غشایی ۷ قطعه‌ای 


Linked-tein 


* بعد از اتصال» خود رسپتور مستقیما به‌عنوان آنزیم 
۰ ساختار: پروتئین خلال‌غشایی ۱ قطعه‌ای 


[Linked-Enzyme‏ * مثال: هورمون رشد (سوماتوترویین) و انسولین 
پرولاکتین و فاکتورهای رشد خونساز و اینترلوکین‌ها 
gly‏ — مسیر پیام they‏ 1۸162-81747 


(تیروزین کینازی) 


مطابق جدول, گیرنده سوماتوتروپین جزو خانواده متصل dy‏ آنزیم هست. 
AY‏ مطابق جدول سوال ۴. پیامبر TSH agit‏ مولک ول CAMP‏ هست: Ly‏ | ۱۰-به‌دنبال اتصال هورسون محرک تیروئید (TSH)‏ 


اتصال هورمون محرک تیروئید به سلول هدف خود گیرنده با پروتئین 6 جفت | به گیرنده خود در غشای سلول‌های غده تیروئید 


کدام سورد رخ می‌دهد؟ (پزشلی اسفنر ۴۰۰) 


شود این پروتئین از نوع 05 است و سبب تحریک آدنیلیلسیکلاز می‌شود 


تا CAMP‏ تولید کند. سپس CAMP‏ باعث فعالشدن پروتئین کیناز واب بست* + ] ea‏ کاهش culled‏ گرانیلیل سیکلاز 
۴۲ شد و آن هم پروتئین‌های خاصی را فسفریله می‌کند و Laks‏ واکنش مهار فعالیت پروتئین SES‏ 
8 کاهش پروتتولیز تیروگلوبولین 


بیوشیمیایی که منجر dy‏ پاسخ سلولی dy‏ هورمون می‌شود راه می‌افتد. بنابراین 
های غده تیروتب ده افزاییش فعالیت آدنیلیلسیکلاز اتفاق می‌افتد. 

alec‏ ی i‏ ۱- کدام‌یک از هورمون‌های زیر از گیرنده‌های 

AY‏ سوماتوستانین و هورسون محرک تیروئیده سیستم Rag‏ تانویه SASSY‏ | تیروزین کینازی برای مسیر سیگنالینگ سلولی 

سیکلاز, CAMP‏ دارند و هورمون آزادکنن ده گنادوتروپین» از طریق سیستم | استفاده می‌کند؟ (پزشلی اسفنر۴.۰) 

۱ فاکتور رشد شبه‌انسولینی‎ BE 


فسفولیپاز ) عمل می‌کند اما مطابق جدول سوال ٩‏ فاکتور رشد فیبروبلاستی» 
3 هورمون محرک تیروئید 


هپاتوسیتی, اندوتلیال عروقی» هورمون رشد, انسولین, لپتین» پرولاکتین و فاکتور 


3 هورمون آزاد کننده گنادوتروپین 
رشد شبه انسولینی۱ از گیرنده‌های تیروزین کینازی برای مسیر سیگنالینک | MEM‏ سوماتواستاتین 


| pt ۰ | om | 
ساسا‎ | Ot) 


سلولی استفاده می‌کنند. 


lla RAY‏ 5 جدول سوال ۸ هر دو هورمون گلوکاگ‌ون (از هورمون‌های 
پانکراس) و کلسیتونین؛ پپتیبدی هستند و ساختار شسیمیایی مشابه دارند, 


۲- کدام‌یک از دو هورمون از لحاظ ساختار شیمیابی 
مشابه هستند؟ fh posts)‏ شهربور ٩۱‏ -آشوری) 
BD‏ تروکسین, MEM ACTH‏ انسولین, آلاسترون 
تلاکو تیزول, MEM ADH‏ کلسی‌نونین, گل و کاگون 


باتوجه به جدول سژال A‏ انسولین گیرنده‌های متصل به آنزیم را فعا 
plas -۳‏ هورمون زیر گیرنده‌های متصل به آئزیم را 7 ۳ ms‏ لسولین گیر بم‌رافسال 


فعال می‌سازد؟ (رثران‌پژگلی ٩٩ pial‏ -کشوری) می‌کنسله 
ADH 7‏ انسولین 
ات ET ACTH‏ آلدوسنرون 


یه گریزی بزنیم به آناتومی! هیپوفیز که سه قسمت دارد(قدامی Ly‏ آدنوهیپوفیز» میانی؛ خلفی یا نوروهیپوفیز) مشل یک گیلاس 


توسط ساقه‌ی هیپوتالاموس از آن آویزون شده‌است. انتهاهمای عصبی هیپوفی ز خلفی دو هورمون اکسی‌توسین (در حین زایش و 
شیردهی) و ADH‏ را ترشح می‌کند. GV‏ که دارم زیر فشار درسا می‌زایسم همینجوری اکسی‌توسین تولید می‌کنیم. 

هیپوفیز میانی در بنی‌آدم تحلیل رفته! 

هیپوفیز قدامی یا آدنوهیپوفیز توسط سیستم عروقی پورت هیپوتالاموسی- هیپوفیزی با هیپوتالامیس در ارتباط است. 

هیپوفی ز قدامی و هیپوتالاموس هردو استقلالی دوآتيشه هستن و توی مفْز بهشون میگن شیش تایی! شش هورمون اساسی 
هیپوفي ز قدامی: رشد محرک تیروئید TSH).LH ۳51 ACTH)‏ « پرولاکتین (PRL)‏ 


BY‏ نکنه‌ی مهم در تنظیم ترشح هومون‌های هیپوفیز قدامی این است که 


این تنظیم توسط ارتباط هیپوتالاموسی انجام می‌شود. چجوری؟! 


ED‏ ۱- هورسون آزادکننده‌ی کورتیکوتروپیسن بسر 
روی ترشح کسدام قسمت SE‏ مستقیم دارد؟ 
Pixels)‏ قطبی) 

FE‏ هیپوفیز قدامی 

بخش قشری غدد فوق کلیوی 


هیپوتالاموس برای کنترل هیپوفیز قدامی یک سری هورمون‌های آزادکننده 
و مهارکننده را ابتدا به پایین‌ترین قسمت خود یعنی برجستگی میانی Mee)‏ 
(dial eminance‏ می‌ریزد که در Lowa)‏ این هورمون‌ها توسط سیستم پورت 
2 غدد جنسی هیپوتالاموسی-هیپوفیزی (در ساقه) برداشست می‌شود و به هیپوفی ز قدامی 

i‏ سل 


Coy bo‏ سیستم پورت هیپوتالاموسی- هیپوفیزی اينه که هورمونا راه کمتری میرن 


تابه مشوق (هیپوفیز) برسن و کمتر هم رقیق میشن. یجورایی از کوچه پشتی 
Toe‏ ۷ ۱ ۳ ۱ ۱ ۱ 


یه در باز کردن به خونه‌ی همسایه! 


فیزیربژی"۳ ۱۵۰۰/۲ 


GY‏ ۲- هورمون‌هسای هیپوفیز خلفی در LAS‏ تولید 
می‌شوند؟ (پزشلی شهریور ۳۰) 

۳ هیپوتالاموس 

EE‏ هیپوفیز خلفی 

هیپوفیز قدامی 

pu Gl. EW 


63 ۳-در کدام حالت زیر ترشح هورسون ADH‏ 
زیاد می‌شود؟ (رنران‌پزشلی و پزشلی ریفرم آزر -٩۸‏ 
میار)رور هگشوری) 

7 افزایش فشار خون شریانی 

افزایش حجم خون 

IST‏ تحریک بارورسپتورهای جدار دهلیزی 

EW‏ افزایش فشار اسمزی پلاسما 


ED‏ ۴- آسیپ ساقه هپوفیز منجر به افزایش کدام 
هورمون هیپوفیز قدامی می‌شود؟ (رنران‌پزشلی و Abi‏ 
فررار ۹۸ و glo‏ ری ٩٩‏ - مبان‌رورهگشوری) 

GH وب‎ FSH 

PRL EW ACTH 


ات ۵- کدام‌یک از موارد زیر از پرواپیوملاتو S295‏ 
(POMC)‏ مشتق می‌شود؟ (بزشلی (gd‏ 
بتایپوترویین EM‏ 


IT‏ ملاتونین سروتونین 


هورمون آزادکننده‌ی کورتیکوتروییسن که از هورمون‌های آزادکننده هیپوتالاموس 


هست. روی ترش هیپوفیز قدامی تأثیر مستقیم داره. 


EY‏ سلول‌های بخش خلفی هیپوفیز توسط یک سری راه‌های عصبی با 
هسته‌های سوپراپتیک و پارلونتریکولار هیپوتالاموس مرتبطاند. هورمون‌های 
آنتی‌دیورتیک (ADH)‏ و اکسی‌توسین از گرانول‌های ترشحی UY‏ اعصاب به بخش 
خلفی هیپوفیز می‌ریزند. Lal‏ ابتدا در هسته‌های سوپرااپتیک و پاراونتریکولار ساخته 
شده و به‌صورت ترکیب با پروتئین حامل نوروفیزین منتقل می‌شوند. biter ADH‏ در 
هسته‌ی سوپرااپتیک و اکسی‌توسین در هسته‌ی پاراونتریکولار ساخته می‌شود و جزء 
هورمون‌های نوروانلوکرین محسوب می‌شود. 

همانطور که گفته شدء هورمون‌های هیپوفیز خلفی در هیپوتالاموس تولیدمی‌شوند 

با افزایش اسمولاریته‌ی پلاسما مقدار ADH‏ افزایش می‌یابد تا با انتقال 
کنال‌های آب به غشاء آپ کال سلول‌ها در کلیه. از دفع آب جلوگیبری کرده و 
اسمولاریته را به Cb‏ طبیعی برگرداند. 

غلظت‌های ناچیز ADH‏ منجر به افزایش حفظ آب توسط کلیه‌ها می‌شود ولی 
غلظت‌های بالاتر آن منجر به انقباض قوی cla Jo Ty]‏ سراسر بدن و در نتیجه 
افزایش فشار شریانی می‌گردد. 


هورمون ADH‏ به پروتئین‌های پلاسما متصل نیست. 


از شش تا هورمون هیپوتالاموس ۴ تاش تحریکی هستند و PLY‏ مهاری 
(سوماتو استاتین و (PTH‏ مث پرسپولیس که تحریک شد و ۴ تا زد؛ استقلال 
فقط تونست ۲ تاشو جبران کنه! اگر ساقه‌ی هیپوتالاموس قطع شود هورمونی 
مشل پرولاکتین که توسط هیپوتالاموس مهار می‌شد» زیاد می‌شود. 

این دوتا نکته رو هم بدون که: دوپامین همان هورمون مهارکننده‌ی پرولاکتین 
(PIH)‏ است و سرکوب سیکل‌های جنسی در مادران شیرده ناشسی از افزایش 
ترشح پرولاکتین هست. 

پرواپیوملانوکورتین مولکولی با ۲۶۵ اسیدآمینه است که به‌عنوان یک 
پیش‌ساز در سلول‌های کورتیکوتروپ هیپوفیز وجود دارد. با شکستن این مولکول 
ترکیبانی از قبیل بتا-لیپوتروپین» ACTH‏ و پپتید بینابینی شسبه کورتیکوتروپین 
(CLIP)‏ ایجاد می‌شود. 


OY‏ هورسون ADH‏ توسط آدنوهیبوفیز ترشح نمیشه» بلکه انتهاهای عصبی 
هیپوفیز خلفی اون رو ترشح میکنن. 


Kips -۶‏ از هورمون‌های زیسر به‌وسییله‌ی 
آدنومپوفز ترضح نمی‌شوند؟ LEH)‏ فطبی) 
2 ۸۳ 
ADH 27‏ 


این هم نمودار جمع‌بندی هورمون‌های هیپوفیز و هیپوتالاموس: 


۷- مکانیسم اسر هورمسون ضدادراری (ADH)‏ در 
کلیسه چیست؟ (بزشلی شهربور ۴۰) 

Jad EE‏ کانال‌های آب به غشاء فاعده‌ای-جانبی سلول‌ها 
EW‏ افزایش GFR‏ 

انتتال کانال‌های آب به غشاء آپیکال سلول‌ها 

EE‏ برداشتن کانال‌های آب از غشاء 


همونطور که توی پاسخ سوال ۲ گفتیم» مکانیسم اثر هورمون ضدادراری (ADH)‏ 
در کلیه انتقال کانال‌های آب به غشاء آپیکال سلول‌ها هست. 


p31 مبفث تعرار سوالات در ززمون‌های رو سال‎ PU 


اثرات هورمون رشد 


هورمون رشد در کل قند خون و ذخیره‌ی پروتئین بدن را افزایش و چربی بدن را کاهش می‌دهد. )44 جورایی توی کار ساختن 
سیکس پکه ©( 
هورمون رشد موجب افزایش حجم عضلات و بافت‌ها می‌شود؛ زیرا سنتز پروتئین‌ها و نشت آن‌ها در سلول‌ها را افزایش می‌دهد. 
تنظیم ترشح هورمون رشد 
سوماتواستاتین یا هورمون مهارکننده هورمون رشد 11111 توسط هیپوتالاموس ترشح و باعث تنظیم میزان ترشح هورمون رشد 
می‌سود 

اثر هورمون رشد بر بافت‌ها 

بااثر مستقیم روی کبد و به مقدار کمتر روی برخی بافت‌های دیگر باعث 

بزح ۶۰ ۰۲ ۷ 1 ۰ | | تولید چند پروتئین کوچک به نام سوماتومدین L)‏ فاکتور رشد شبه انسولینی) 


می‌شود که این سوماتومدین‌ها نماینده‌ی هورمون رشد هستند. 


Ve) ۰۷| ۰ ۳ فیزیودورک‎ 


(6 ۱- تومورهای سوماتوتروبیک بعد از نوجوانی 
موجب کدام بیماری زیر می‌شود؟ (پزشلی آبان ۱۳۰۰ 
= هیان‌رور هگشور یک( 


ED‏ کوتولگی 
3 زیگانتیسم 
آکرومگالی 

8 پان‌هیپوپیتیو تاریسم 


© ۲- کدام‌یک درباره هورمون رشد صحیح است؟ 
Jp)‏ شهریور ۱۴۰ Lay‏ فررر ۱۴۰ -می‌رور هگشوری) 
PE‏ مستقیماً رشد استخوان و غضروف را تحریک می‌کند. 
3 در ژیگانتیسم سطح igual OF‏ از نرمال است. 
HE‏ برداشت گلوکز وابسته به انسولین توسط 


بافت‌ها را افزایش می‌دهد. 


ME‏ موجب لیپولیز در بافت‌های چربی می‌شود. 


EES 
a ee See 


حداقل چهار نوع دارد که مهم‌ترینش سوماتومدین C‏ یا [-*101 است. در جریان 
باش که سوماتومدین نیمه‌عمر بیشتری (Yoh)‏ نسبت به هورسون رشد min)‏ ۲۰) 
دارد؛ زیرا اتصال پروتئینی هورسون رشد بسیار کم است در حالیکه سوماتومدین 
C‏ اتصالی قوی با یک پروتئین حامل برقرار می‌کند. 

اثر هورمون رشد بر استخوان‌ها و غضروف‌ها 

فعالیت استئوبلاست و کندروسیت‌ها را در جهت استخوان‌سازی زیاد می‌کند. 


EY‏ اختلالات ترشح هورمون رشد 

۱ پانهیپوپیتیوتاریسم (کمکاری هیپوفیز: کاهش ترزشح همهی هورمون‌های 
هیپوفی ز قدامی است که ممکن است مادرزادی یااکتسابی (بیشتر ناشی از 
تومورهای هیپوفیزی تخریب کننده) باشد. 

۲ کوتولگی: بیشتر ناشی از پانهیپوپیتیوتاریسم است اما در یکسوم موارد فقط 
کمبود هورمون رشد وجود دارد. در برخی افراه میزان ترزشح هورمون رشد 
طبیعی یا بالاست ولی به‌طور ارشی قادر به تولید سوماتومدین ASC‏ مرحله 
کلیدی در پیش‌برد رشد به‌وسیله هورمون رشد است. نیستند. 

۲ ژیگانتیسم: اگر فعالیت بیش از حد سلول‌های سازنده هورمون رشد Mita)‏ در 
اثر تومور) قبل از بلوغ GLI‏ بیفتد» همه بافت‌های بدن از جمله استخوان‌ها 
به‌سرعت رشد می‌کنند و فرد تبدیل به یک فرد غولپیکر (ژیگانتیسم) می‌شود. 
۴. اکرومگالی: اگر فعالیت بیش از حد سلول‌های سازنده هورمون رشد (مشلا در اثر 
تومور) پس از بلوغ اتفاق بیفتد. قد شخص نمی‌تواند بلندتر شود اما استخوان‌ها 
می‌توانند ضخیم‌تر شوند و بافت‌های نرم هم می‌توانند به رشد خود ادامه دهند. 


بنابراین تومورهای سوماتوتروپیک بعد از نوجوانی موجب آکرومگالی می‌شود. 


A‏ هومون رشد بر پروتئین 

[ ترجمه و رونویسی / [ ورود aa‏ به سلول (برای ساخت ۳5) / | کاتابولیسم 
پروتئین و کاهش مهار گلوکونئوژنز — چون با این کار از ca‏ گلوکز می‌سازيم. 
اثر هورمون رشد بر چربی 

OF اسید چرب‎ T لیپولیز (چربی‌سوزی)‎ T (a 

0 [ تولید استیلکواً برای انرژی (با رفتن اسید چرب‌های حاصل از لپپولیز 


به مسیر بتاا کسیداسیون» استیلکواً ساخته شده و انرژی تولید 0< ,255( — 


این‌جسوری انسرژی لازم رو از چربی‌سوزی می‌گیریسم و قندسوزی و پروتئین‌سوزی 
نمی ped‏ 

sys T (c‏ کنون‌ها (مواد زائد ناشی از متابولیسم چربی‌ها و متهمان اصلی بوی 
گند دهان) که این اشر برچسته‌ی هورسون رشد در هنگام روزه‌داری است. 
همانطور که گفته شد. هورسون رشد سبب لیپولیز در بافت‌های چربی و افزایش 


غلظت اسیدهای چرب آزاد در خون می‌شود, 


اثر هورمون رشد بر کربوهیدرات 

با فزایش کلوکونتوژنز و کاهش برداشت گلوکز و مصرف قند توسط بافت عضله 
و چرسی باعث افزایش قند خون و در نتیجه آنسولین می‌شود. از طرفی با 
کاهش حساسیت گیرنده‌های انسولینی؛ مقاوست انسولینی هم می‌دهد. 


پس Cob‏ باشه هورمون رشد زیادی» باعث Cubs‏ هیپوفیزی ميشه. 


BY‏ عوامل محرک هورمون رشد 

کاهش گلوکز خون, کاهش اسید چرب خون, افزایش اسیدآمین‌ی خون (مثلا 
آرژنین)» گرسنگی مزمن و کمبود پروتئین» تروما و استرس, ورزش» استروژن 
و تستوسترون» GHRH‏ مراحل خواب I‏ و1۷ (خواب عمیسق)» هورمون ODS‏ 
(هورمونی که موقع گرسنگی قبل از غذا خوردن از معده ترشح میشه و باعث 
قاروق ور معده میشد). 


مهم‌ترین محرک حاد: هیپوگلیسمی /مهم‌ترین محرک مزمن: هیپوپروتئینی 


RY‏ عوامل مهار کننده‌ی هورمون رشد 
Gry‏ هورمون رشد اگزوژن (بخاطر فیدبک منفی بدن). 


© ۲- کدام‌یک در مورد اثر هورمون رشد بر متابولیسم 
کربوهیدرات صحیح است؟ (Jp)‏ اسفثر ٩٩‏ -کشوری) 
لگ انزایش جذب گلوکز توسط سلول‌های عضلاتی وبافت 
چربی 
گت افزایش ترشح انسولین 

تلا کاهش تولید گلوکز توسط کبد 
28 کاهش ترشح گلوکاگون 


ED‏ ۴-افزایش plas‏ ترکیب زیر در خون» ترشح هورمون 
رشد را تحریک م ی کند؟ dp)‏ شهریو ٩٩‏ -کشوری) 


63 ۵- کدام‌یک ترشح هورسون رشد را مهار 
می‌کند؟ (رنران‌پزشکی ری -W‏ مبان‌روره کشوری) 
EE‏ استرس 

ve لت‎ 

IT‏ هیپوگلیسمی 

EW‏ فعالیت عضلانی 


wm‏ | ۲ | هل 
ی | TT y‏ » 


‘eh 4] ۲ فیزپودورک‎ 


۶- کدام هورسون زیر موجب افزابش گلوکونئوزنز, 
آثابرلیسم oy»‏ و اسیدهای چرب آزاد پلاسما 


افزایش ورور ««به Bly‏ سلول برای تولیر 
پروتثبن 


می‌شسود؟ yy)‏ شهریور ۳ 
A‏ اسولین 
هورمون رشد 


افزايش تولیر پروئتین )1 برن 


کاهش 4 تابولیسم پروئئین )1 برن 


3 هورمون پاراتبروئید 


افزايش لیپولیز و در adi‏ اسیرهای رب lod‏ 50 آلدوسترون 


افزایش بآلسیراسون اسیرهای A‏ 


افزایش busi why‏ 
افزای شگلولونئوژنژ | 
| کاهش مرف قنر تسد عفله و یی | 
کاهش اسب تگیرنره های انسولینی | 


افزایش فعالیت استتوبلاست وکنرروسیت‌ها 


بر استفوان و غضرف: 


جیت استفوان سازی 


| بربافت‌ها LK‏ تولیر سوماتومرین‌ها ۱ 


همانطور که در نمودار مشخص است. هورمون رشد باعث افزایش گلوکونئوژنزه 


آناپولیسم پرونمین و اسیدهای چرب آزاد پلاسما می‌شود. 


با توجه به پاسخ سوال ۱ در آکرومگالی ترزشح هورمون رشد افزایش پیدا | ۷-در بیساری آکرومگالی غلظت کدام مورد زیر در 
خون کاهش می‌یابسد؟(رنران پزشکی شهریور۹۹-کشوری) 


کرده. با توجه به آثرات هورمون رشد که در نمودار سوال ۶مشخص هست در 
2 اسید آمینه | = گلوکز 


آکرومگالی به‌دلیل افزایش ترضح هورمون رشد, غلظت گلوکزء اسیدهای چرب آزاد ?| #اسیدچرب آزاد EN‏ اجسام کتونی 


اجسام کتونی در خون افزایش و غلظت Arnel ool‏ در خون, به‌دلیل کاهش کاتابولیسم 


پروتئین‌ها و مصرف شدن برای ساخت پروتئین, کاهش پیدا می‌کند. 
Spl -A‏ از موارد زیر اعمال هورمون رشد 
اسست؟ (رنران‌پزشلی اسفنر (IP oe‏ 

با توجه به متن درسنامه و پاسخ سوال‌های ۲ و ۳ هورمون رشد باعث ال افزایش مصرف گلوکز در تمام سلول‌های بدن 

کاهش مصرف کربوهی درات در سرتاسر بدن, افزایش سرعت پروتئین سازی | IGE‏ تشکیل اسید استواستیک توسط کبد 

در سرتاسر gy‏ افزاییش مصرف چربی برای تولید انرژی» افزایش آزاد‌سازی هس اسیدهای چرب در مایعات بدن 
8 کاهش رهایش سوماتوستاتین از هیپوتالاموس 


Ge‏ د. 


همونطور که در پاسخ سوال ۴ ati‏ هیپوپروتئینی مهم‌ترین محرک 
مزمن ترشح هورمون رشد هست. پس جمله‌ی کمبود شدید پروتئین ترشح آن 


را مهار LIS go‏ درباره‌ی هورمون رشد درست نیست. 


اثرات هورمون رشد رو aby Lec‏ بگیر! با توجه dy‏ متن درسنامه و نمودار 
سوال ۶ هورمون رشد باعث افزایش و حفظ ذخایر پروتئین و کربوهیدرات و 


کاهش چربی می‌شود. 


L AY‏ توجه به پاسخ سوال۳. هورسون رشد (سوماتوتروپین) با کاهش 
حساسیت گیرنده‌های انسولینی» مقاومت انسولینی ایجاد می‌کند. 


تعرار سوالات در آزمول‌های رو سال pl‏ 


Ks pla -٩‏ از جملات زیسر درباره‌ی هورمسون 
رشد درسث لیسست؟ (رلران‌پژشلی <M pth‏ 
(spt Sita‏ 

ال غلظشت پلاسمایی آن در هیپوگلیسمی بیش‌نر 
از هیپرگلیسمی است. 

3 ترشح oT‏ در دو ساعت اول خسواب عمیسق 
افزاییش می‌یابد. 

تلا کمب ود شدید پروتئین ترشح آن را مهار 
می کند . 

8 حساسیت dy‏ انسولین را کاهش می‌دهد. 


۰- کدام جمله در سورد هورمون رشد صحیح 
اسست؟ (رنران‌پزشکی LT‏ ۱۳۰۰ -میان‌رور هگشوری) 
لك موجب افزایش بازجذب قندها در همه 
سلول‌های بدن می‌شود. 

Ee‏ باعسث افزایش و حفظ ذخایر پروتئین و 
کربوهی‌درات و کاهش چربی می‌شود. 

LT‏ کمبود طولانی‌سدت و با مزمن پروتئین باعث 
مهار ترشح هورسون رشد می‌شود. 

8 گرلین ترشح هورمون رشد را مهار می‌کند. 


۱- افزایش ترشح کدام‌یک از هورمون‌های زیر 
باعث مقاوست به انسولین می‌شود؟ (رنران‌پزشکی 
شهریور ۱۳۰۰) 

لا سوماتوتروپین  EM‏ تیروکسین 

3 آلاوسترون MEM‏ سوماتوستاتین 


انسولین در پاسخ به افزایش قند خون از سلول‌های بتای پانکراس ترسح می‌شود. هورمون گوارزشی GIP‏ (پپتید مهاری معده 


باعث افزایش ترشح انسولین می‌شود. هورمسون انسولین در گردش خون اکشرا به‌صورت باندشده به پروتئین‌های پلاسمایی 


منتقل می‌شود. 


اثرات انسولین 

انسولین بعد از اتصال به گیرنده‌ی خود نفوذپذیری سلول را به گلوکز, پتاسیم و فسفات (کمی) افزایش می‌دهده 

به‌غیر از سلول‌های مفز که می‌توانند بدون انسولین هم گلوکز را مصرف کنند. این افزایش نفوذپذیری در بافت عضله و بافت 
چربی از همه بیشتر است. 

انسولین با اشر بر گیرنده‌ی خودش روی اکشر سلول‌های بدن, نفوذپذیری آن‌ها را با گنجاندن GLUT4‏ در غشای سلول‌ها به 
گلوکز افزایش می‌دهد و این گلوکز در سلول به گلیک‌وژن تبدیل می‌شود. مقادیر باقيمانده که به گلیکوژن تبدیل نشود را نیز 


به چربی تبدیل می‌کند. 


cals 

دیابت یک کلمه‌ی لاتين به معنی پرادراری است. (تردد زیاد در موال)» انواع دیابت: 

دیابت هیپوفیزی ۳ در اثر افزایش ترشح هورمون رشد. تولید گلوکز در کبد زیاد و برداشت آن توسط بافت‌هایی مثل عضله و 
چربی کج می‌شود. پس قند خون Yu‏ می‌رود و انسولین به‌صورت oe‏ زیاد می‌شود که در euch cols‏ مقاومت انسولینی 
و cubs‏ می‌شود. 

دیابت فوقکلی وی OF‏ کورتیزول زیاد هم مثل هورمون رشد در نهایت باعث مقاومت انسولینی و دیابت می‌شود. (مشل همین 
مریضای روماتولوژی که از ببس کورتون میخورن دیابت می‌گیرن.) 

دیابت بی‌مزه ۳ ترشح ADH‏ به دلایلی از لوب خلفی هیپوفیز کاهش می‌یابد و در نتیجه ادرار رقیق و زیاد دفع می‌شود. یک 
نوع نفروژنیک هم هست که ADH‏ کافی است ولی AS‏ پاسخ مناسب نمی‌دهد. در هر دو حالت مقاومت به انسولین نقشی 
ندارد و بهترین نوع پاسخ به درمان را خواهیم داشت. 

دیاست پانکراسی 7" دو نوع درد در دیابت نوع یک به علت آسیب به سلول‌های پنک‌راس انسولین خون کاهش می‌یابد در نوع 
دو انسولین هست ولی به‌دلیل اختللال در گیرنده‌های انسولینی و کاهش آن‌ها موثر نیست. 


GY‏ مکانیسم ترشح و کنترل انسولین 
انسولین در پاسخ به افزایش قند خون از سلول‌های بتای پانکراس ترشیح 
می‌شود. این سلول‌ها تسناد زیادی اقل گلوکز GLUT2 Ly‏ دارند که با 
افزایش غلظت گلوک ز خون, آن را به داخل سلول‌های Ley‏ می‌آورند. در ادامه ۵ 
مرحله‌ی مهم رخ می‌دهد که منجر به رهایی انسولین می‌شسود: 

Joss -۱‏ گلوکز به گلوکز۶- فسفات تا دوباره از سلول بیرون نره! این مرحله, 
محدود کننده‌ی سرعت واکنش است. 

۲- گلوکز فسفاته, اکسید شده و ATP‏ تشکیل می‌شود. 


اش ۱- کدام‌یک از یون‌های زیر در ترشح هورمون 
انسولین از سلول‌های بتا نقش دارد؟ cyl jy)‏ قطبی) 

7 سدیم 

83 منيزیم 

3 پناسیم 

= کلر 


۳<این ATP‏ کانال‌های پتاسیمی حساس به ATP‏ در سلول Ley‏ را می‌بندد. Ls)‏ 


سل 
za‏ 


(2973 بیرون‎ K+ 


۹ 


۴- کانال‌های کلسیمی وابسته به ولتاژ در سلول Ky‏ باز می‌شوند. (ورود کلسیم) 

۵- وزیکول‌های انسولین به غشا چسبیده و انسولین رها می‌شود. 

با dog‏ به این توضیحات, یون پتاسیم در ترزشح هورمون انسولین از سلول‌های 
ly‏ نفش دارد. 

ایین AS‏ رو هسم بسدون که: ساول‌های shay‏ پانکراس عسلاوه بر انسولین 
هورسون دیگری به نام آمیلیین ترزشج می‌کنند که عملکرد مشسخصی ندارد. 


J‏ تنظیم ترشح انسولین 
حالا می‌رسیم به تنظیم انسولین! یه نکته‌ی تابلو اينه که هرچیزی ترشح 
انسولین رو زیاد می‌کنه» مسلما عکسش ترشح انسولین رو کم می‌کنه! حالا 


([) (3)) ۲- در سورد انسولین Kapha‏ از جملات زیر 
درست است؟ bp)‏ اسفتر ٩٩‏ -کشوری) 

7 ورود گلوکز را به داخل سلول‌های چربی کاهش 
می‌دهد. 
3 کاهش OT‏ موجب اسیدوز می‌شود. 
ET‏ گلوکاگن, ترشح آن را مهار می‌کند. 
gtd‏ ترشح آن را تحریک می‌کند. 


جدول رو ببین: 


ese 


[ کلوکز, اسیدآمینه. اسیدچرب خون 


هورمون‌های تیروئیدی, گلوکاگون» کورتیزول و هورمون رشد 


(۲ مورد آخر مقاومت به انسولین میدن) 


شرایط مقاومت به انسولین 


ناشتا بودن و روزه‌داری چاقی (چون مقاومت به انسولین میده) 


تحریک 8 آدرنژیک 


هورمون‌های گوارشی (گاسترین, GIP CCK‏ سکرتین) 


هورمون لپتین 


بنظرت در کاهش انسولین کدوم رو داریم؟ کتوزیس يا اسیدوز و یا افزایش اسیدچرب 


خون؟؟ خب معلومه! هر opal!‏ سه تارو به عنوان IME‏ کمبود 
انسولین حفظ کن! احتمالا دیگه خودت میدونی کتواسیدوز دیابتی چیه. 


در یک rom rane‏ | )اس کرد هون شد و وین 
انسولین مشابه عسل SES ga‏ (پزشکی (IP pti‏ 5 1 
هورمون رشد: افزاییش سرعت پروتئین‌سازی در بیشت های بدن افزایث 
EY‏ سرف چربی ‏ 9 مصرف گلرکز سرعت پرونئین‌سازی در بیشتر سلول‌های بدن, افزایش 


آزادسازی اسیدهای چرب از بافت چربی و افزایش مصرف اسیدهای چرب برای 


تولید انرژی» کاهش میزان مصرف گلوکز در سراسر بدن. 


انسولین: ترشح انسولین با فراوانی انرژی مرتبط است و نقش مهمی در ذخیره‌سازی 
انرژی اضافی دارد. باعث می‌شود کربوهیدرات‌های اضافی به‌صورت گلیک‌وژن عمدتً 
در کبد و عضلات ذخیره شود, کربوهیدرات‌های اضافی تبدیل به چربی شده و در 
بافت چربی ذخیره شوند. در صورد بروتئین‌ها هم انسولین نقش مهمی در پیشبرد 
برداشت اسیدهای آمینه توسط سلول‌ها و تبدیل اسیدهای آمینه به پروتئین‌ها دارد و 
مانع تجزیه پروتئین‌هایی می‌شود که از قبل در سلول‌ها بوده‌ند. 


پس در مورد ذخیره پروتئین» هورمون رشد و انسولین مشابه عمل می‌کنند. 


sl‏ انسولین بر چربی‌ها 
59 ان اسولین بر چربی OD‏ ۴- ترشج کدام‌یک از هورمون‌های زیر سیب کاهش 
فعال‌کردن لیپوپروتئین لبپاز جدار مویرگ‌ه ای بافت چربی که تری‌گلیسرید ‏ | غلظت اسیدچرب آزادپلاسمامی‌شود؟(پزلی (bd‏ 
رابه اسید چرب تبدیل و جذب آن را در بافت چربی زیاد می‌کند. از طرف | OM‏ کورتیزول 
EN 7 ۱‏ هورمون رشد 
دیگر لیپ از حساس به هورمون را هم مهار می‌کند. (کار al‏ آنزیم ied SS‏ 


1 3 انسولین 
تری‌گلیسرید بافت چربی به اسید چرب است.) در کمبود انسولین این آنزیم EW‏ بینفرین 


سریع‌تر از همه فعال می‌شسود. 

(همچنین گفتیم که گلوکز اضافی را به اسید چرب تبدیل و به‌عنوان چربی 
ذخیره می‌کن د.) 

از اونجایی که با ترشح انسولین» لیپاز حساس به هورمون مهار ميشه و 
اسیدهای چرب هم به‌عنوان چربی ذخیره میشن, پس ترشح انسولین باعث 


AV‏ اثر انسولین بر کربوهیدرات 
انسولین با مکانیسم‌های زیر باعث افزایش op dd ode‏ و استفاده از گلوکز 


© ۵- کدام‌یک از هورمون‌ه‌ای زیسر: موجب 
مهار پروسه گلوکونئوژنز می‌شود؟ (رنران‌پزشلی 
فررار ۱۴۰۰ - میان‌روره گشوری) 

7 کورتیزول 

EN‏ هورمون رشد 

3 انسولین 
EM‏ تیروکسین 


Dono 

(ll‏ افزایش گلیکولیز (ا تحریک گلوکوکیناز (ots‏ و افزایش کلیکوژن سنتاز 

ب) افزایش calls‏ گلوکوکیناز — باعث جذب بیشتر گلوکز می‌شود 

ly‏ مهار لوکونتژنز 

ت) تبدیل گلوکز به اسیدچرب و انتقال به بافت چربی با VLDL‏ وقتی که 


دیگه نتونه گلوکز اضافه رو گلیکوژن کند! 


ERE 
Ll گیل‎ 


Gy 

اثر انسولین بر پرونئین‌ها 

انسولین هم ite‏ هورسون رشد سنتز و ذخیره‌ی پروتلین را با انوا روش‌ها زیاد 
می‌کند. (دیگه خودت بدون چیکار می‌کنه.) 

هورمون‌های رشد و انسولین در فرایند رشد اثر هم‌افزا دارند؛ بنابراین بالاتریین 
درجه‌ی رشد و افزایش وزن بافتی زمانی است که هورمون رشد و انسولین توام 


با هم تجویز شوند. 


AO‏ همه اثرات انسولین رو برای جمع‌بندی میتونی تو onl‏ جدول بخونی: 


اثرات انسولین 


۱ ورود گلوکز ۲. سنتز اسیدچرب و گلیسرول فسفات ۰۳ 
رسوب تریگلیسرید (کاهش غلظت اسیدچرب آزاد پلاسما) F‏ 


OS ange)‏ لیپاز ۵. جذب پتاسیم 


۱. ورود گلوکز ۲.سنتر گلیکوژن ۳. سنتز پروتئین ۰۴ جذب OFS‏ 


۵ جذب پتاسیم جذب آمینواسید 


۱ کاتابولیسم پروتئین ۲. آمینواسیدهای گلوکونئوژئیک 


-I‏ سنتز پروتئین ۲. سنتز گلیکوژن 
۱ کتوژنز ۲. برونده گلوکز به‌دلیل کاهش گلوکونئوژتز و افزایش 
گلیکوژنز و گلیکولیز 
افزایش انتقال گلوکز, اسیدآمینه و پتاسیم به درون سلول‌های 
حساس به انسولین 
تحریک سنتز پروتئین, ممانعت از برداشت پروتئین از بافت, 
فعالکردن آنزیم‌های گلیکولیتیک و مهار گلیکوژنولیز, مهارکردن 
آنزیم‌های گلوکونئوژنیک و فسفریلاز 


همونط ور که توی جدول میبینی, افزایش ورود پتاسیم به سلول‌ها از اشرات 


افزایش رونویسی آنزیم‌های لیپوژنیک 


OD‏ ۶- بالاترین درجه‌ی رشد و افزایش وزن بافتی در 
کدامیک از شرایط زیر دیده می‌شود؟ (Ad gy)‏ 
ED‏ نجویز هورمون رشد 

EE‏ نجویز هورمون انسولین 

8 نجویز توأم هورمون رشد و انسولین 

MEN‏ نجویز توأم هورمون انسولین و گلوکاگون 


۷- کدام موارد زیر مربوط به انرات انسولین 
می‌باشد؟ (پزشلی آبان ۱۴۰ - مرو هگشوری) 
AD‏ تبدیل گلیکوژن به گلوکز 


ET‏ تحریک گلوکونئوژنز 
EE‏ افزایش غلظت اسیدآمینه‌های پلاسما 
EW‏ افزایش ورود پتاسیم به سلول‌ها 


Ee 
تسا قساد مسا‎ 


فیزیوبیژی۳ ۰ |۱۵( 


۴ بازشدن کانال* 
isle‏ گلسیمی 
وابسنه به Fly‏ در 
سلول بتا و ورود 


افزایش eke‏ 
گلوکز و ورود گلوکز 
ay‏ سلول‌های بتای 
nl Sl‏ از dire‏ 

GLUT2 


۴ بستن کانال‌های 

پئاسیمی حساس به 

ATP‏ و جلوگیری 
از ey yb‏ پناسیم 


۸- افزایسش گلوکز خسون از کسدام طریسق موجب 
با توجه به نصودار فزاییش گلوکز خون از طریسق Aa‏ خروج gag | Tey‏ انسولین از سلولهای بای جزایسر 
la gl‏ بتاء موجسب ترشسح انسولین از سلول‌های بتای جزایسر لانگرهانس . | انگرهانسس می‌شسود؟ (رمانپزشگی وپزشگی A‏ 
لگ افزایش ورود سدیم به سلول‌های بتا 

EO‏ افزایش خروج پتاسیم از سلول‌های بتا 

2 کاهش خروج پتاسیم از سلول‌های بتا 

8 کاهش ورود سدیم به سلول‌های بتا 


انسولین ترشح ۰ ن ترزشح انسولین رو زیاد 
yy‏ گلوکاگون رو مهار ولی گلوکاگون ترشح انسولین رو ز -٩‏ کدام عبارت زیر درباره انسولین درست است؟ 
می‌کنه. از اسمشون معلومه دیگه! گلوکاگون بس که بچه‌ی گلی هست SAF‏ | (رنران‌پزلی ری ٩٩‏ - میان‌رورهگشوری) 


انسولین و افزایش میده ولی انسولین که از اسمش معلوم ه؛ چیزبازی در میاره | BM‏ کتابولیسم پروتتین رادر عضلات افزایش می‌دهد. 
7 ترشح آن. توسط سوماتوستاتین مهار می‌شود. 


می‌شود. 


هه ۳۹ a‏ ¥ | .|« ده 
5 ترشح گلوکاگون رو کاهش میدها این وسط سوماتواستاتین هم میاد و ترسح 
نرشح آن, توسط فتی‌توئین تحریک می‌شود. 


+ 
ae eae ۰ ۳ “tt ۳ | ant‏ ۲ 
جفتشوتو کاهش میده! اینم یادت بمونه لپیین هم ترشح انسولین رو EN AE‏ جذب کزرابه خل بافت چ ” or‏ 


میده! جدول سوال ۲ رو هم یه بار دیگه بخون! 


ey‏ باتوجه به متن درسنامه در Cbs‏ نوع ۱ (دیابت وابسته به انسولین)» ۰- در دیابت وابسته به انسولین کدام مورد زیر 
رخ می‌دهد؟ (رنران‌پزشلی شهریور ٩٩‏ >کشوری) 
FAY‏ کاهش اسیدهای چرب آزاد پلاسما 

AS کاهش گلوکونتوژنز در‎ EE 

افزایش تجزیه پروتلین‌ها اتفاق میافتد. A‏ افزایش تجزیه پروتئین‌ها 


انسولین خون کاهش مییابد. بر اساس اثرات هورمون انسولین که در جدول 


سوال ۷ مشخص هست با کاهش TBS‏ انسولین در CLD‏ وابسته به انسولین» 


AE‏ افزایش PH‏ خون 


Ay‏ با توجه به پاسخ سوال cd‏ سلول‌های بتای پانکراسی تعداد زیادی ناقل ۱- برداشت گلوکز در کدام‌یک از سلول‌های 
گلوکز یا GLUT2‏ دارند که با افزاییش غلظت گلوکز خون؛ آن را به داخل زیر وابسته به انسولین نمی‌باشد؟ (رنران‌پزشلی 
شهریور (IP s+‏ 
آورند؟ stl slut‏ ز در این ها برخلاف ها 
ساول می‌آورند؛ بنابراین برداشت گلوکز در cal‏ سلول‌ها برخلاف سلول whom aay] o‏ 


vy vx 


BB 
اباب‎ [es 


AS همانطور که در درسنامه گفتيسم؛ انسولین با اشر بسر گیرنده‌ی‎ A 
در غشای‎ GLUTS روی اکشر ساول‌های بدن نفوذپذیسری آن‌ها را با گنجاندن‎ 
. ساول‌ها بسه گاوکز افزاینش می‌دهد‎ 


AY‏ با توجه ay‏ نمودر سوال ۷ انسولین باعث مهار آنزیم‌های لیپاز حساس 
به هورسون و گلوکز فسفاتاز (از آنزیم‌های گلوکونئوژنیک) می‌شود. 


bile AY‏ ور که در پاسخ سوال ۴ گفتیم. کمبود انسولین موجب تحریک 


آنزیم لیپاز حساس به هورمون و افزایش اسیدهای چرب پلاس ما می‌شود. 


و برعکس آن در صورت تجویز انسولین به فرد دیابنی» PH‏ افزایش می‌یابد. 


۲- کدام‌یسک از نافل‌هسای زیسر وسسط انسسولین 
فسال می‌شسود؟ (رثران‌پزشکی ری -٩۷‏ هیان)روره 
کشوری) 

6۱۲۴ 2 
SGLUT\ ay 


GLUTY kay 
SGiuTY ود‎ 


۴- انسولین سبب مهار دام دسنه از آنزیم‌های 
زسر می‌شود؟ (رثران‌بزشلی و پزشکی ریفر) و 
کلاسیک آزر ۹۸- میسان‌رور هکشوری) 

7 لیباز حساس به هورمون. گلوکز فسفاناز 

KE‏ لیبوبروتئین لیباز, گلوکز فسفاتاز 

2 لیبوپروتئین لیباز, گلو کو HS‏ 

8 لباز حساس به هورمون, گلوکوکیناز 


۴- در مورد اثرات فیزیولوژیک هورمون انسولین 
کدامیک صحیح است؟ Ly)‏ قطبی) 

[ کمبود انسولین باعث کاهش ذخایر پروتئینی 
و آمیتواسیدهای پلاسما می‌شود. 

EE‏ کمبود انسولین موجب تحریک آنزیم لیپاز 
حساس به هورمون و افزایش اسیدهای چرب 
پلاس‌ما می‌شود. 

انسولین موجب کاهش انتقال گلوکز به 
داخل سلول‌های چرسی می‌شود. 

2 انسولین مانع تبدیل گلوکز اضافی به اسید 
چرب و گلوکونتوژن ز می‌شود. 


۵- با تزریق انسولین به فردی که دیابت نوع 
یک درمان‌نشده دارد. انتشار دارید چه تفییسری 
ایجاد شود؟ (پزشلی و رنران‌پزشلی قطبی) 

PH BB‏ پلاسما افزایش می‌یابد. 

EE‏ غلظت اسید چرب آزاد پلاسما افزایش می‌یاپد. 
MET‏ اسمولاریته پلاسما افزایش می‌یابد. 

8 غلظت پتاسیم پلاسما افزایش می‌یابد. 


نیقی" 87| 
۶- کدام‌بک از عراسل زیر موجب کاهش غلظت 
پناسیم خارج سلولی می‌شسود؟ (رنران‌بزشگی Jord‏ 
۰ - مبانارور هگشوری) 

7 ليز Ryle‏ ورزش 
# انسولین 8 اسیدرز 


AY‏ مطابق جدول سوال ۷ انسولین باعث افزایش انتفال پناسیم بسه درون 
سلول‌های حساس dy‏ انسولین و در نثیجه کاهش غلفلث پثاسیم خارج ساولی 


pgs 


تفرار سوالات در آزهون‌های رو سای pl‏ 


گلوکاگون هورمونیست که از سلول‌های آلفای پانکراس ترشح می‌شود و قند خون و اسید چرب را بالا می‌برد. محل tel‏ 
عمل گلوکاگون کبد و بافت چربی هست و روی متابولیسم کربوهیدرات و چربی pt‏ دارد و در غلظت YL‏ باعث افزایش قدرت 
انقباض قلب» افزایش ترشح صفراء افزاییش خون‌رسانی AIS‏ و کاهش اسید معده می‌شود. گلوکاگون همچنین باعث کاهش 


حرکات روده‌ی بارییک می‌شود. 


BY‏ وامل محرک ترشح گلوکاگون این تریاد هستند: کاهش قند خون, 
افزایش اسید آمینه» ورزش. البته عواملی مشل کورتی زول, استرس» عفونت‌ها و 
تحریک رسپتورهای Le‏ هم ترزشح گلوکاگون را تحریک می‌کنند. 

افزایش آمینواسیدهای خون سب افزاینش ترشح هر دو هورسون انسولین و 


گلوکاگون می‌شسود. 


6 ۱-افزایش کدام‌یک از موارد زیر منجر به 
تحریک ترشح هورمون‌های انسولین و گلوکاگون 
می‌شود؟ (پزشلی قطبی) 

BE‏ اسیدآمینه . ات اسید چرب آزاد 
plac SS‏ کتونی 


A‏ هورمون SS‏ ون 4 Oly‏ کاتابولیکی دارد: چربی را لیز pSV EY | jad AS oe‏ موارد زیر در مورداعمال گلوکاگون 
صحیح است؟ (رنرانپزلی آبان ۱۴۰ -میان)رور هگشوری) 
ال باعث تحریک گلیکوژنولیز در عضلات می‌شود. 
82 ترشح انسولین را مهار می‌کند. 
می‌برد. 8 باعث تحریک گلوکونوژنز در AS‏ می‌شود. 

8 فسفولیباز C‏ را مهار می‌کند. 


ذخیره‌های گلیک وژن را می‌سکند و گلوکونتوژنز و گلیکوژتولی ز کبدی را بالا 


۳- هرگاه در یک بیماری اتوایمیون: سلول‌های آلفای 
yal Sil‏ مورد هدف قرار گیرند. تولید کدام هورمون 
مستقیماً تحت تأثیر قرار می‌گیرد؟(بزشلی (gd‏ 
لا سوماتوستاتین  EM‏ بلی‌پیتیدهای بانکراتیک 
انسولین OS SS EW‏ 


25 ee | 
ال‎ 


ASL همانطور که در درسنامه گفته شد, گلوکاگون از سلول‌های آلفای‎ AY 
ترشح می‌شود؛ پس با هدف قرارگرفتن سلول‌های آلفای پانک‌راس در بیماری‎ 
توایمیون, تولید هورمون گلوکاگون مستقیما تحت تأثیر قرار می‌گیرد.‎ 


تفرار سوالات رر آزدون‌های رو سال bl‏ ملافطات 


ee ee ٩ 


تیروئید یک غده‌ی کوچک پر از فولیکول در جلوی نای و زیر حنجره است که سه هورمون تری‌بدوتیرونین (TS)‏ و تیروکسین 
(۳4) )5 فلیکول‌های تیروئیدی) و کلسی‌تونین(از سلول‌های پارافولیکوسر BS (C‏ می‌کند. کلسی‌تونین در تنظیسم غلظت کلسیم 
و استخوان‌سازی نقش دارد و 73 و 74 هم در تنظیم سوخت‌وساز, ثیروکسین توانایی عبور از جفت را دارد. 

هورمون‌های تیروئیدی در دوزهای مختلف اثرات آنابولیک و کاتابولیک دارند. 


نحوه‌ی انتقال 13 و 14 در خون 

بیش از 13/4٩‏ و 74 متصل به ۳۲ پلاسمایی‌اند که Lites‏ به گلوبولیین متصل شونده به تیروکسین (TBG)‏ و پپس از آن به 
آلبومین و پره‌لبومین متصل می‌شوند. 14 تمایل بیشتری برای اتصال به این پروتلین‌ها و در نتیجه نیمه‌عمر بیشتری در خون 
دار اما چون 13 میل کمتری دارد راحت‌تر جدا می‌شود و تأثیرگاری بافتی سریع‌تری دارد. تیروکسین بیشترین چسبندگی به 
حاملین پلاسمایی دارد ولی هنگامی می‌تواند فعالیت کند که از ف رم متصل به فرم آزاد تبدیل شود. هورمون‌های تیروئیدی 
نیمه‌عمر بالایی دارند» به گونه‌ای که نیمی از تیروکسین طی چند روز بعد دیدینه می‌شود. و پس از اتصال به گيرنده تا چند 
روز تا چندین هفته اعمال اثر می‌کند. 

تنظیم هورمون‌های تیروئیدی 

71 از طریق مسیر فسفولیپاز 6 در هیپوفیز باعث تولید 1 می‌شود و TSH‏ از طریق G‏ پروتئین تحریکی باعث تولید 
هورمون‌های تیروئیدی می‌شود. 

کاهش هورمون‌های تیروئیدی باعث افزایش TRH‏ از هیپوتالاموس و در نتیجه TSH‏ از هیپوفیز می‌شود که به‌صورت چیرانی ترشح 
هورمون‌های تیروئیدی را زیاد می‌کند. (حالا هر cle‏ این مسیر که خراب بشه می‌تونه باعث pple‏ یا هیپوتیروئیدی بشه) 

علائم هایپرتیروئیدی و هیپوتیروئیدی 

علائم هایپر esp YO‏ پراشتهایی» اگزوفتالمی (چشمان ورقلمبیده؛ بخاطر متابولیسم زیاد دائم‌الخسته بودن ولی بی‌خوابی, 
کاهش کلسترول, تحریک‌پذیری عصبی plow Ly‏ اختلالات روانی, لرزش انگشتان» کاهش فشار دیاستولی» تبش قلب» تعریق 
aL}‏ کاهش تحمل به گزسا: اسهال» ضشف عضلانی. 

علائم هایپو ۳ خسته. خوابآلودگی مفرط با روزانه ۱۲ الی ۱۴ ساعت خواب» ضربان قلب پایین و کاهش برونده قلبی و حجم 
خون در گردش» ضعف شدید عضلانی» افزایش سنتز کلسترول و آترواسکلروزه گاهی افزایش وزن» کاهش سرعت سیناپس مفزی 
(کاهش قدرت fp Sis‏ پبوست. نارسایی اعمال تغذیای که خود را به شکل کاهش رشد مو و پوستهریزی پوست نشان می‌دهد 
صدای کلفت و قورباغه pal ile‏ سراسری (صورت و چشم‌های پفدار) و حساسیت به سرما AS)‏ به این موارد آخر سرجمع 
میگیم میگزادم ((myxedem)‏ 


(هایپرتیروئیدی: خسته است ولی خوابش نمیبره / هیپوتیروئیدی: خسته و خواب آلودا) 


)© ۱- اولین مرحله در ساخت هورمون‌های تیروئیدی 
کدام است؟ (رثران‌پزشلی فررار ۱۳۰۰ - میان‌رورهکشوری) 
الا جابجایی یدید توسط پندرین 


3 اکسیداسیون یدید توسط پراکسیداز 


تلا ساخت یرو گلوبولین 
8 احتباس یدید توسط سیمپورتر سدیم-یدید 


(63 ۲- هورمون‌های تیروئید کدام‌یسک از مسوارد 
زیر را ب‌وجود نمی‌آورند؟ (پزشلی قطبی) 
ey‏ افزایش تعداد و فعالیت میتوکندری‌ها 


3 کاهش مصرف ویتامین‌ها در بدن 
A‏ ابحاد ترمور در عضلات انگشتان 


8 افزايش انتقال یون‌ها از غشاء سلول 


SEE E+ | 


AY‏ ساخت و ترشح هورمون‌های تیروئیدی 

ابتدا ید Ly‏ مکانیسم انتقال فعال انویه وارد سلول‌های تیروئیدی شده و با 
اتصال ید به تیروگلوبولین Ly‏ همان آلیسازی» MIT‏ (مونویدوتیروزین) و سپس 
7 (دی یدوتیروزین) را می‌سازند. 

اکسیداسیون ید و اتصال آن به اسیدآمینه‌ی تیروزین توسط آنزیم‌های پراکسیداز 
و پراکسید هیدروژن همراه آن در غشای راسی سلول‌ها صورت می‌گیسرد. 74 از 
دو 017 و 13 از یک DIT‏ ویک MIT‏ ساخته می‌شود. VAY‏ هورسون تیروئیدی 
را 74 تشکیل می‌دهد و ZV‏ باقیمانده را 3 لبسه در اذامسه می‌بینیسم de‏ جمون 
تأثیرگذاری تری‌یدوتیرونین AS‏ بیشتر از تیروکسین (4) است, بیشتر 14 به 
3 تبدیل می‌شود. 

محصول هورمونی اصلی واکنش جفتشدن, مولک ول تیروکسین است که 
به‌صورت بخشی از مولک ول تیروگلوبویین باقی می‌ماند. تیروئید تیروگلوبولین را 
در کلوئی د فولیکولی (نه سلول‌ها) ذخیسره TAS ge‏ 

برای رهاسازی تیروکسین و 73 این دو ابتدا باید از مولکول تیروگلوبولین جدا 
شده و سپس به صورت هورمون آزاد وارد خون شوند. هورمون محرک تیروئید 
IL‏ بر غده تیروئید باعث افزایش پروتئولیز تیروگلوبولین و در نتیجه آزادسازی 
هورمون‌ه ای تیروئی دی به خون و کاهمش ماده فولیکولی می‌شود. پبس 
تیروگلوبولین در سلول‌های فولیکولی سنتز و ترزشح می‌گردد. 

اولین مرحله در ساخت هورمون‌های تیروتیدی» احتباس یدید توسط سیمپورتر 


سدیم-یدید است. 


DY‏ اثرات فیزیولوژیک هورمون‌های تیروئیدی 

) سلول‌ها ۳ افزایش رونویسی ژن‌ها که باعث افزایش آنزیم و ۳ اقل و در 
نتیجه افزایش فعالیت متابولیک سلول و تعداد میتوکندری» ATP‏ و انتقال یون‌ها 
می‌شسود. 

۲) رشد بدن 7 هورمون تیروئیدی در رشد بچه‌ها خیلی تأثیر دارد. در صورت 
کمبود هورمون‌های تیروئیدی در دوران جنینی یا نوزادی سیستم عصبی اسکلتی 
رشد چندانی نکرده و عقب‌ماندگی ذهنی و جسمی (کرتینیسم) Log‏ می‌شود. 
هایپرتیروئیدیسم باعث بلندی قد بچه‌ها و کوتولگی بالغین می‌شود. چر؟! چون 


در بالغین, هورمون‌های تیروئیدی با سریعتر کردن اتصال اپی‌فیز به تنه» رشد 


طولی و عرضی را متوقف می‌کند, 

۳) سنتز پروتئین و عضله O‏ در هایپرتیروئیدی خفیف, پروتئین‌های جدید ساخته 
می‌شود و در نوع شدید gy)‏ کاتابولیسم پروتلین و nd‏ عضلانی می‌دهد که 
به آن میوپاتی تیروتوکسیک می‌گویند. 

۴) ویتامین 77 به‌علت افزاییش آنزیم‌ها: نیاز به ویتامین‌ها (کوفاکتور آنزیم‌ها) 
زیاد می‌شود. 

بنابرایین کاهش مصرف ویتامین‌ها در بسدن» توسط هورمون‌ه ای تیروئیدی 


به‌وجود نیازید 


۳ اثر بر دستگاه گردشخون‎ )۵ OY 

(a‏ سرعت مصرف اکسیژن بافتی زیاد می‌شود و به‌دنب‌ال آن» فرآورده‌ه ای 
متابولیسم بافتی مشل 002 در خون زیاد می‌شوند که باعث گشادی عروق و 
در نتیجه افزایش جریان خون بافتی, بازگشت وریدی» برون‌ده قلبی و کاهش 
فشار دیاستولی می‌شود. 

(b‏ عمق تنفسی برای خارج کردن 002 اضافی بالا می‌رود. 

(c‏ تحریک پذیری» قدرت انقباضی عضله‌ی قلب و سرعت ضربان قلب (تحریک 
گیرنده‌های Le‏ آدرنرژیک) زیاد می‌شود. 

(d‏ به‌دلیل افزایش فشار سیستولی و کاهش فشار دیاستولی فشار نبض زیاد می‌شود. 
ضمن اینکه فشار مینگین شریانی کاهش wages‏ 

پس همانط ور که گفتیم» هورمون‌ه ای تیروئیدی باعث افزایبش فشارخون 


سیستولیک و ul‏ فشار دیاستولیک می‌ش‌ود. 


A‏ ع) عملکرد جنسی 7 برای عملکرد طبیعی جنسی, ترشح تیروئید باید 
طبیعی باشد. کمبود هورمون تیروئیدی در بانوان باعث منوراژی (خون‌ریزی زباد 
قاعدگی) پلی‌منوره (افزایش دفعات خون‌ریسزی بی‌نظمی قاعدگی و آمنوره و 
الیگومن وره می‌شود. در مردان مانند خانم‌ها هایپوتیروئیدی می‌تواند بی‌میلی 
جنسی بدهد. از طرفی در ببضی موارد افراد هایپرتیروئید هم بی‌میلی جنسی رو 
تجربه می‌کنن د! 

لرزش عضلانی» اسهال و افزایش Ltd‏ سیستولیک (۱۰ الی ۱۵ میلی متر جیوه؛ 
و کاهش متناسب فشار دیاستولی) از علاشم هایپرتیروئیدی است. 


60 ۳- در مورد اثرات هورمون‌های تیروئید بر سیستم 
قلبی-عروقی کدام جمله صحیح است؟ (رنران‌پزگی 


٩ pil‏ -آشوری) 


Ey‏ باعث کاهش تعداد ضربان قلب و افزاینش 


Ea‏ باعث افزایش فشارخون سیستولیک و کاهش 


فشار دیاستولیک می‌شود. 


باعث افزایش تعداد تفس و کاهش عمق 


تنفشس می‌شود. 


28 باعث کاهش جریان خون بافتی می‌شود. 


() ۴- کدام‌یک از علائم زیر مربوط به هیپونیروئید یسم 
است؟ (رنران‌پزشلی اسفند ۱۴۰ و Olt by‏ ۴۰ - 


مبان‌رور هگشوری) 


A‏ لرزش عضلانی 
EW‏ اسهال 
SY‏ انزايش فشار سیستولیک 


۱ 
له‎ | ee 


مییربرژی" ۱60۱۳۲۱۳ 


© ۵- کدام‌یک از عبارات زیر درباره‌ی هورمون‌های 
نیرولیدی درست لیست؟ (رلران‌پزگی و (Pi‏ 
لگ در هیپونیرولیدی شدید. برون‌ده فلب کاهش می‌یابد. 
3 نرشح بیش از حد aol‏ کمبود نسبی وینامین‌ها را 
ایجاد می‌کند. 

8 نرشح شیره‌های گوارشی و حر کات دستگاه گوارش 
را کاهش می‌دهند. 

الا منابولیسم کربوهیدارت‌ها و چربی را افزایش می‌دهند. 


© ۶- کدام‌یک از عوامل زیر نرشح 15 از غده‌ی 
هیپوفیز قدامی را افزایش می‌دهد؟ i)‏ قطبی) 

Ay‏ هیجان 

KW‏ سرا 

I‏ اضطراب 

ED‏ هورمون تیروئید 


© ۷- کدام‌یک از موارد زیر توسط هورمون تیروئید 
کاهش می‌یابد؟ (رنرانپزئلی شهریور ٩٩‏ -کشوری) 
ED‏ گلوکونئوژنز 

| — برون‌ده قلب 

کلسترول 

8 لرزش عضله 


-A ©‏ لرزش (muscle tremor ( (uae‏ از 
pe‏ بالینی پرکاری کدام غده‌ی زیر است؟ 
(رنران‌پزشلی آزر -٩۷‏ میاو‌روره کشوری) 

A‏ آدرنال 

3 تیروئید 

پانکراس 


vi 8 


SERRE 
+ ۱۱۷۱4 


0 ۷ لوله‌ی گوارش ۶ باعث افزایش اشتها و افزایش ترشح موکوس, 
آنزیم‌های گوارشسی و حسرکات گوارشسی می‌شسود. پىس پسرکاران تیروئیدی روده‌ی 
پرکاری نیز دارند. اصا هیپوتیروئیدها HE‏ وست دارند. عضلات روده شون 
خسته‌ست. میفهمی؟ خستها 

بنابراین Sater‏ «هورمون‌های تیروئیدی» ترزشح شیره‌های گوارشی و > MN‏ 
دستگاه گوارش را کاهش می‌دهند.» درست نیست. 


[ ۸) غدد ۳ با 1511 و TRH‏ در ارتباط است. 

عوامل موثر بر ترشح و مهار ترشج 1511 از هیپوفیز: 

سرما ۳ باعث افزایش ترشح TRH‏ و در نتیجه TSH‏ می‌شود. 

واکنش هیجانی (تحریک سیستم سمپاتیک) ۳" pal‏ وقتی استرس امتحان 


می‌گیره» گرمش میشه و برعکس مورد TSH VLG‏ افت AS go‏ 


(A‏ متابولیسم چربی O‏ افزایش آزادسازی لیپیده ا از بافت چربسی 
و تبدیل آن به اسیدهای چرب! در اثر لیپولیز» اسید چرب خون زیاد و 
کلسترول, تریگلسیرید و فسفولیپید در خون کم می‌شسود. همچنین با 
افزایش گيرنده LDL‏ در کبذ موجب کاهش کلسترول پلاسما می‌شود. پپس 
می‌توان نتیجه گرفت در کم‌کاری تیروئید به‌دلیل افزایش کلسترول خون» 


آترواسکلروز به‌وجود می‌آید. 


AY‏ ۱۰) اعصاب مرک زی 7 باعث تسهیل سیناپسی و افزاییش قدرت تفکر 
می‌شود ولی در غلظت‌های بالا باعث از همگیسختگی عصبی می‌شود. (مفل 
Lil‏ که میکن اصاب مصاب ندارم.) کلاً هایپرتیروتیدی باعث بی‌خوابی» لرزش؛ 


بدبینی, نگرانی» رفتارهای عصبی و اضطراببی میشه. لرزش یه ویژگی بارز 


عصبیه, 


)1( متابولیسم کربوهی‌درات ۳ افزایش SIE‏ و گلوکونشوژن ز و ترشیج 
انسولین و جذب گلوکوز توسط سلول‌ها + جذب گلوکز از روده برای تأمین قند 


-٩ ©‏ کدام صورد زیر از آثار هورسون تیروئیدی 


است؟ (رنرانپزشلی فطبی) 
2 کاهش فعالیت پمپ سدیم- پتاسیم 


مورد نیاز, 


ِ اند ۱ * ۵ § “ — ۰۵ 
AE‏ کاهش فشار ثم هورمون‌های تیروئیدی سبب افزایش فعالیت پمپ سدیم- پتاسیم می‌شوند, 
هش فشار ad‏ 


8 افزایش کلسترول خون 


گر به انسان مقدار زیادی تیروکسین تزرسق کنیم» طی ۲ تا ۲ روز 


اول تقریباً هیچ اثر قابل تشسخیصی در میزان متابولیسم ایجاد نمی‌شود و این 


(2 ۱۰- کدام‌سک از هورمون‌هسای زیسر شسروع 
کندتسر و مدت ائر طولالی‌نسر دارد؟ (پزشکی آبان 
۰ هیان‌رور هگشوری) 

13 7 
14-7 
Epinephrin H&¥ 
TSH EW 


نشان‌دهنده‌ی یک دوره نهفته طولانی پیش از سروع فعالیت تیروکسین است. 
به‌محض شروع فعالیست تیروکسین» اثر هورسون bay‏ ور افزاینده ای طی ۱۰ 
تا ۱۲ روز به حداکثر می‌رسد. احتمالاً علت این مدت زباد دوره نهفته و اشر 
طولانی, اتصال هورم ون به پروتئین‌های پلاسما و ساول‌های بافت و در درجه 


بعدی کندی آزادشدن آن است. 


با توجه به این توضیح» شروع اثر 14 کندتر و مدت اثرش طولانی‌تر است. 


67 ۱۱- در یک فرد مبتا به پرکاری تیروئید. سطح | او تنظیم ترشح هورمون‌های تیروئیدی رو توی درسنامه گفتیم. وقتی سطح 


هورمون‌های تیروئیدی افزايش, سطح TSH‏ افزایش و هورمون‌های تیروئیدی افزایش پیدا میکنه» در یک فرد طبیعی به‌دلیل فیدبک 
سطح TRH‏ پلاسما کاهش یافته‌است. کدام جمله در مورد 
این فرد صحیح است؟ lb jy)‏ اسفثر ٩٩‏ -گشوری) 
27 این بیمار دارای یک تومور در هیپوتالاموس است. 
EEF‏ مشکل اصلی اين بیمار در غده تیروئید است. 

8 این بیمار دارای یک تومور در هیپوفیز است. 


منفی» هورمون محرک تیروئید (TSH)‏ که از هیپوفیز ترزشح میشه کاهش پیدا 
ity,‏ در حالیکه در این شخص این اتفاق نیفتاده و خی سطح TSH‏ افزایش 
پیدا کرده پس مشکل از هیپوفیزه. برای اطمینان بررسی می‌کنیم که سطح 
TRH‏ ترشح‌شده از هیپوتالام وس به‌دلیل فیدبک منفی به TSH‏ هیپوفیسزه 
کاهش پیدا کرده پس هیپوتالاموس سالمه. اگر هم مشکل از خود تیروئید بود 
باید TSH‏ کاهش Ly‏ میکرد که اینطور نیست. 


EW‏ اطلاعات موجود منجر به قضاوت صحیح نمی‌شود. 


63 ۱۲- برداشتن غده تیروئید Gaye‏ کدام اثر زیر 
می‌شود؟ gly lbp)‏ ۱۴۰۰ - میان‌رور هکشوری) 
tals By‏ ترشح TRH‏ 

افزایش ترشح ۲۲ و تیروکسین 
افزایش ترشح کلسی‌تونین 

TSH افزایش نرشح‎ EW 


0 با استفاده از اطلاعات درسنامه میتونی به اين سوّال جواب بدی: 
با برداشتن غده تیروئید که ترشح هورمون کلسیتونین» 13 و تیروکسین را انجام 


میداده «tl‏ ترشح این هومون‌ها eb‏ می‌شود و به‌صورت Sid‏ منفی 


ترزشح TRH‏ و TSH‏ افزایش می‌یابد. 


فیزیربژی ۳ ۰ ۵۱۳۳ 


Ey‏ همانط ور که در پاسخ سوال ۳ op ci‏ هورمون‌های تیروئیسدی باعسث ] ۱۳- هورمون‌های تیروئیسدی باعسث کاهسش 


افزاییش سرعت مصرف اکسیژن بافتی می‌شوند و به دنبال آن؛ فرآورده‌های | کدام‌یک از سوارد زیسر می‌شود؟ (رنران‌پزشلی 
out‏ ۰ — هیان‌روره کشوری) 


متابولیسم بافتی مشل 2 در خون زیاد شده که باعث گشادی عروق و در 
۱ ۱ برون‌ده قلبی 
نتیجه کاهش مقاومت عروق محیطی می‌شوند. ka‏ ضربان قلب 
8 قدرت انقباضی قلب 
EW‏ مقاومت عروق محیطی 


Siete سورد هورمزن‌های نیرولیدی نام‎ yaoi | 2°” با توجه به پاسخ سوال ۱, تیروگلوبولین در سلول‌های فولیکولی‎ BY 
رابکی قلبی)‎ yup) است؟‎ pee باشه در سلول‌ها ذخیره نمیشها)‎ cols Lil ترشح می‌گردد‎ 
در سلول‌های فولیکولی ذخیره می‌شوند.‎ EE 
ذخیره‌ی هورمون‌های‎ JK تیروگلویولین‎ 2 
تیروئیدی در سلول‌های فولیکولسی اسست.‎ 
تیروگلوبولین در سلول‌های فولیکولی سنتز و‎ 8 
ترشح می‌گردد.‎ 
عمده‌ی هورمون‌های تیروئی دی در خون به‎ 8 


صورت اتصال به تیروگلوبولین منتقل می‌شوند 


SOY‏ بر اساس درسنامه» تیروکسین وقتی میتواند فعالیت کند که از فرم متصل | ۱۵- pp‏ فصال تیروکسین کدام‌یک است؟ 
ow ۲ fs. ae ۰‏ 
به فرم آزاد bad‏ شود ای و Pre, Lip‏ آر ۹۸- هیان‌روره 
باند به آلبومین 
EW‏ باند به گلوبولین 
7 آزاد 
8 نیروگلوبولین 


۲ 3< ۳ 5 ۳ ی roe‏ ۶- کدام بافته‌ی زبر به احتمال زیاد در Lies‏ 
RAY‏ همونطور که در درسنامه ye aif‏ میگ زادم از علاشم هایپوتیروئیدی هست. از م یافنه‌ی زیر ؛ زباد در بیسار 


مشکلات افراد هایپوتیروئید» خوابآلودگیه. 


مبتلا به میگزادم ( (Myxedema‏ دیده می‌شود؟ 
(پزشلی فطبی) 

Sols AT 

— تبش تلب 


#8 افزايش سرعت تفس 


با توجه بهپاسخ سوال ۳ ثیروکسین باعث افزایش ضربان قلب می‌شود. 


plas -۷‏ عبارث زیر در مورد ثبروکسین ( ۲۴) درست 
است؟ (رثر کی ری ۱٩‏ - ار هگیوری) 

لت عمدتا ثوسط آلبومین در خون ithe‏ می‌شود. 
Le‏ باعث افزایش میزان LOL‏ در پلاسما می‌گردد. 

8 از نظر فیزیولوژیکی fi Slab‏ از TY‏ است. 

8 ضربان قلب را افزایش می‌دهد. 


۸- عمومی‌تریسن علامست بالینسی هیپوتیروئیدیسم 
چیست؟ (پزشکی فردار Wo‏ - میان‌رورهگشوری) 
ED‏ افزایش وزن, هیبر ترمی,برادیکاردی, نازایی ویبوست 
ET‏ کاهش وزن, برادیکاردی و ببوست 

A‏ افزايش وزن, برادیکاردی, نازایی و ببوست 

8 کاهش وزن, برادیکاردی, نازایی و اسهال 


AY‏ مطابق درسنامه» عمومیترین علاست بالینی هیپوتیروئيدیسم» افزایش وزن» 


برادی‌کاردی» نازایی 9 Cowon‏ هست. 


هورمون‌های فو قکلیوی 


درن_ال از مدولای سازند‌ی کاتکول‌آمین‌ها و قشر تشکیل شده‌است. از مرک ز (مدولای) غده آدرنال, اپی‌نفرین بیشستر از سایر 
کاتکول‌آمین‌ها ترشح می‌شود. قشر آدرنال سه لایه دارد که از خارج به داخل عبارتند از: (رمز: (GER‏ 

4 لایه‌ی گلومرولوزا ۳" سازند‌ی مینرالوکوتیکوئیدها مثل آلدوسترون که تنظیم آن در حالت عادی با توجه به غلظت سدیم و 
پتاسیم است نه براساس ACTH‏ 

# لایه‌ی فاسیکولاتا ۳۳ سازند‌ی گلوکوکورتیکوئیدها (مشل کورتیزول) و مقدار کمی هم آندروژن و استروژن. تنظیم هورمون‌های 
این لایه با محور هیپوتالاموسی- هیپوفیزی و ACTH‏ (آدرنوکورتیکوتروپین هورمون) انجام می‌شود. 

& لایه‌ی رتیکولاریس ۳ آندروژن, دهیدرو اپی‌اندرسترون (DHEA)‏ و آندروستندیون و پروژسترون می‌سازد. این لایه هم تحت 
تأثیر ACTH‏ است. 

(برای ab‏ گرفتن بهتر ترتیب این GFR bay‏ رو یادت ky‏ چی بودش؟!) 

همه‌ی هورمون‌های قشر آدرنال از جنس کلسترول هستند که بعد از ورود آن به قشر و در میتوکندری به پرگننولون تبدیل شده 
pb‏ نهایت این هورمون‌ها را بسازد. 


بل | ۱۷ 3 
با ی 


فیزیودوژک ۳ Veh ro‏ 
lt A Me‏ 
کورتیزول و گلوکوکورتیکوئیدها در موارد اسنرس (خون‌ریزی, تصادف و..)برای مدیریث استرس ترشح می‌شوند. 

نرشح کورتیزول در ساعات اولیه‌ی صبح Sy)‏ ساعث bey‏ از بیدارشدن) حداکثر و در شب به حدافل CHALE‏ خود می‌رسد. 


حالا دسته بندی اثرات کورتیزول و آلاوسترون رو مالاحظه بفرما 


۱. بازجذب سدیم در کلیه در توبول‌های انتهابی, جمع‌کننده و مجرای جمع‌کننده (همراه با ترشح هیدروژن و پتاسیم) 


۲ بازجذب سدیم و کلر و ترشح پتاسیم در غدد عرق و بزاق 
# 
۳ [ جذب سدیم و کلر از روده — آلدوسترون روی ترشح پتاسیم در روده نقشی ندارد. 


افزایش قند خون با 1 گلوکونئوژنز و | گلیکولیز در کبد از طریق PAE‏ 
فسفریلاسیون اکسیداتیو 
| برداشت گلوکز توسط سلول‌ها -> هایپرگلیسمی 


کاهش حساسیت به انسولین از طریق کاهش بیان سوبسترا در گیرنده اتسولین. 


انتقال اسیدآمینه از بافت‌های بدن به کبد برای گلوگونتوژتز -> | ذخایر 
پروتئینی تمام بافت‌ها و محتوای پروتئینی AS‏ و پلاسما - افزایش 


2های خون (برای ورود به کبد به‌منظور ترمیم و گلوکونئوژنز) 


لیپولیز و آزادسازی اسیدچرب از بافت چربی بهدلیل کاهش انتقال گلوکز به 
سلول توسط کورتیزول (کتوز ناشی از مصرف اسیدچرب) 
۰ تثبیت غشا لیزوزومی 
۲ کاهش نفوذپذیری مویرگ‌ها : | دیاپدز 
اثرات ضدالتهابی | ۳. سرکوب تولید لنفوسیت‌های 13 Tg‏ ائوزینوفیل و بازوفیل و افزایش شانس ابتلا به عفونت 
۴ کاهش تب (با مهار اینترلوکین ۱) 


۵ افزایش RBC‏ (پلی‌سایتمی)» PMN,‏ و مونوسیت‌ها ( تعداد WBC‏ در مجموع زیاد می‌شود.) 


سندرم و بیماری کوشینگ 

سندرم و بیماری کوشینگ در اثر افزایش بیش از حد ترشح کورتیزول ایجاد 
می‌شود. Cole‏ بیماری گوشینگ اختلال هیپوفیز فدامی و افزایش نرشح ACTH‏ 
به‌عنوان محرک ثرشح کورتیزول است. البشه گاهی هم مشکل در خود قشر 
آدرنال است که به صورت خودجوش کورتیزول بیستری آزاد می‌کند که به 
آن سندرم کوشینگ می‌گویند و وجه افشرای آن با سورد قبسل al‏ است که در 
اختلال قشر آدرنال؛ ACTH‏ به‌صورت فیدبک منفی کاهش می‌یابد. 

حالا بریم سراغ علائم! فقط به دو نکنه توجه کن: یکی اینکه کورتیزول 
مقداری خاصیت مینرالوکورتیکوئیدی هم داره و دوم اینکه هرجا کورتیزول زیاد 
شد افزایش اندروژن‌ها رو هم در نظر بگیر (چون آندروژن هم به مقدار کم 
در Gar‏ فاسیکولاتا ساخته میشه.) علاشم کوشینگ: 

افزاٍیش قند خون و دیابت فوق og IS‏ کاهش ذخیره پروتئینی عضلات و 
pls‏ سلول‌های بدن به‌جز AS‏ و ضعف عضلانی در مقابل افزایش ذخیره‌ی 
پروتئینی کبد و پلاسماء تجزیه‌ی کلاژن‌های پوست و ایجاد استریای ارغوانی 
تضعیف سیستم ایمنی (کاهش تعداد لنفوسیت و ائوزینوفیل) و ضد التهاب (تثبیت 
غشاء لیزوزوم‌هاء کاهش نفوذپذیری مویرگ‌ها, کاهش مهاجرت گلبول‌های 
سفید به ناحیه‌ی ملتیب. کاهش تب از طریسق کاهش تولید 11 از {WBC‏ 
افزایش آزادسازی اسید چرب از بافت‌های چربی, آکنه و هیرسوتیسم (علاشم 
آندروژن (Lo‏ فشار خون بالا (بخاطر خاصیت مینرالوکورتیکوئی دی تفییرات 
ظاهری شامل کوهان بوفالو و صورت (moon face) Jt»‏ و افزایش گلبول‌های 
قرمز با مکانیسمی نامعل‌وم. (اینو ریفرم زنجان سوال داده 29-4( 

بنابراین polio‏ بالای کورتیزول باعث بیماری کوشینگ می‌شود. 


DY‏ بیماری آدیسون 

حالا که کوشینگ رو yp gif‏ یه ذرهام از آدیسون بگیم که تقریبا ببعکس 
کوشینگه و هیپوآدرنالیسم یا کم‌کاری آدرناله. سندروم کوشینگ مربوط به ترشح 
بیش از حد از قشر فوقکلیه اما بیماری آدیسون مربوط به ناتوانی قشر AWS igh‏ 
در تولید هورمون‌های مربوطه هست. در کوشینگ مشکل در هورسون کورتیزول 
است اما در آدیسون مشکل در صورد هورمون‌های کورتی زول و آلاوسترون ایجاد 


می‌شود. 


(62) ۱- سطوح غیرطبیصی کدام هورسون زیر باعث 
بیساری کوشینگ می‌شود؟ (eh gis)‏ 


مقادیر پایین کورتیزول 
8 مقاد بر بالای کورنیزول 

8 مقادیر پایین آلدوسترون 
58 مقادیر بالای آلدوسترون 


ED‏ ۷- کاهش ترشح کورتیزول منجر به کدام 
بیساری زیر می‌شود؟ (پزشکی اسفنر ۳۰۰- مشابه 
پزشلی شردار ۱۴ - هیان‌رورهگشوری) 
2 کرتینیسم 

3 سندرم کوشینگ 

8 بیماری آدیسون 

لگ بیماری گریوز 


2۳۳ 
مم | ب ۱ وا 


plas -۳‏ گزینه حاصل پدیده «گریز آلاوسترونی» 
می‌باشد؟ (رنران‌پزشلی شهریور ۳۰۰) 
BEIT‏ افزایش دفع ادراری پتاسیمبه‌دلیل کاهش PH‏ پلاسما 


8 افزایش دفع ادراری هیدروژن به‌دلیل بروز آلکالوز 


AGT‏ کاهش دفع ادراری آب به‌دلیل کاهش فشار شریانی 
8 افزایش دفع ادراری سدیم به‌دلیل افزایش فشار 


شریانی 


سوال 
= 


شایع‌ترین غلست آدیسون؛ آتروفی آدرنال به‌دلایل خود ایمئیست. acl‏ بعضی 
اوقات آتروفی به‌خاطر اختلال هیپوفیز قدامی و کاهش ترشح ACTH‏ به‌وجود 


یه حلتی داریم به اسم بحران آدیسونی, این آدم‌های بحرانی؛ آدیسونی‌هایی 
هستند که دچار یه آسیب یا استرس میشن و نیازشون به گلوکوکورتیکولید 
(مثل کورتیزول) میره بالا و میشه قوز بالاقوز. طرف در Le‏ سوراغ گوش 
مورچه هم کورتون نداره حالا گونی‌گونی کورتون لازم میشه. 

باتوجه به این توضیحات. کاهش ترشح کورتی زول موجب بیماری آدیسون 
می‌شود. در مورد گزینه‌فای دیگه هم بدون AS‏ 

کرتینیسم» هایپوتیروئیدی شدید طی زندگی جنینی» شیرخواری یا کودکی است و 


بیماری گریوز, متداول‌ترین نوع هایپرتیروئیدی و یک بیماری خود ایمن است. 


BY‏ کریز آلدسترونی 

با وجود اینکه آلدوسترون یکی از قویترین هورمون‌های نگهدارند‌ی سدیم بدن است 
ولی ترزشح اضافی آن تنها موجب احتباس گذرای سدیم می‌شود. افزایش حجم مایع 
خارج سلولی به‌واسطه‌ی آلاوسترون اگر بیش از ۱ يا ۲ روز Job‏ بکشد. منجر به 
افزایش فشار شریانی می‌شود. افزایش فشار شریانی باعث دفع زیاد نمک و آب از 
کلیه می‌شود که به آن دیورز فشاری و ناتریورز فشاری می‌گویند. بنابراین وقتی 
حجم مایع خارج سلولی در پاسخ به آلاوسترون اضافی به 2۱۵-۵ بالاتر از حد طبیعی 
برسد. فشار شریانی افزایش ad‏ و این فشار زیاد خون با وجود آلاوسترون اضافی» 
دفع کلیوی آب و سدیم را به حد طبیعی برمی‌گرداند. 

به این بازگشت دفع آب و سدیم از Loads‏ به حد طبیعی که بر اثر دیورز 
و jpg a st‏ فشاری ایجاد می‌شسود. گرب ز از آلدوسترون می‌گویند. pally‏ آب و 
سدیم اضافی در بدن نگه داشته نمی‌شوند و با وجود تداوم آللوسترون اضافی» 
کلیه میزان دریافت آب و نمک را متعادل نگه میدارد اما در همین زمان شخص 
دچار پرفشاری خون می‌شود که تا زمان بالابودن آلدوسترون ادامه می‌یابد. 
باتوجه به این توضیحات افزایش دفع ادراری سدیم به‌دلیل افزایش فشار 


شریانی. حاصل پدیده گریز آلاوسترونی است. 


NY‏ اهمال کلو کو کورنیکونیدها 

گلوکوکورتیکوئیدها که سردسته آنها کورتیزول است اشرات ضدالتهابی شدیدی 
دارند, 

کورتسزول همچنین اسیدهای چرب را از بافشت چربی به خون می‌ریزد و سپب 
افزاییش غللت پلاسمایی Ladd‏ می‌شود و چربی را برای مصرف و تبدیل به 
اسرژی آساده می‌کند, 

کورتیزول سبب کاهش ذخایر پرونئین Lyi‏ در plas‏ سلول‌های بدن به‌جز ساول‌های 
کبدی می‌شود. حد بسیار بالای کورتیزول می‌نواند باعث ضعف شدید عضلانی شود. 
کرانینین از متابولیت‌هایی است که در جریان Cold‏ عضلات تولید می‌شود و با 
تضعیف Lae‏ احتمالا میزان تولید کرائینین نیز کاهش می‌پابد. 

هورسون کورتیزول با کاهش اکسیداسیون ۱۷۸۲0112 که برای گلیکولیز لازم است و 
با کاهش انتقال گلوککز به داخل cla Jolin‏ مصرف گلوکز را کاهش می‌دهد. به اين 
ترتیب غلظت گلوکز خون به‌دلیل کاهش مصرف آن و افزاییش گلوکونئوژنز, افزایش 


می‌یابد که حتی می‌تواند سبب دیابت قندی شود. (دیابت فوقکلیوی) 


EY‏ آلد وسترونیسم اولیه 

در صورت افزایش مقدار آلدوسترون در خون مکانیسم بازجذب و تأثیرات آن تشدید 
شده و موجب افزایش حجم» برون‌ده قلببی و فشار خون می‌شوند. افزاییش 
ترشح و دفع یون‌های پتاسیم و هیدروژن توسط آلاوسترون به‌ترتیسب موجب 
هیپوکالمی و آلکالوز می‌سود که این دو به اضافه هیپرناترمی از علاشم سندرم 
کان (آلاوسترونیسم اولیه) هم هستند. این بیماری ناشی از اختلال در عملکرد 
قشر غده‌ی آدرنال و ترشح بیش از حد آلاوسترون است. گاهی هیپوکالمی در 
آلاوسترونیسم اولیه موجب فلج دورهای عضلات می‌شود. 

هورمون آللوسترون گرچه باعث بازجذب سدیم می‌شود اما چون همراه سدیم 
ol‏ هم با اسمز بازجذب می‌شوده غلظت سدیم را تفییر نمی‌دهد بنابراین در 
هیپرآلدوسترونیسم اولیه هم سطح سدیم پلاسما افزایش نمی‌یابد. 

آلدوسترون اضافی در بدن باعث دفع یون‌های پتاسیم از مایع خارج سلولی 
به ull‏ انتقال پتاسیم از gale‏ خارج سلولی به داخل سلول‌ها (هیپوکالسی) و 
ترشح یون هیدروژن در تبادل با سدیم (آلکالوز خفیف) و تقریباً همیشه پرفشاری 
خون می‌شود. آلدوسترون حتی اگر زیاد و طولانی هم ترشح شود منجر به 


افزاییش خفیفی در حجم مایع خارج سلولی می‌شود. بنابرایین محتوای سدیم 


OD‏ ۴ کدام یک از اعمالز بر مربوط به گل وک کر ثبکوئیدها 
می‌باشد JS pes)‏ اسفثر (IP‏ 

لگ افزایش پاسخ التهابی 

افزایش گلوکز خون 

کاهش لیبرلیز 

8 افزایش هیدولیز کرائیئین به وسیله استئوسیت‌ها 


(62 ۵- در یک بیسار مبتلا به هیپرآلاوستروئیسم 
اولیه کدام‌یک از گزینه‌های زیر صحیح 
نمی‌باشد؟ (بزشلی اسفنر ٩۱‏ -کشوری) 

FY‏ سطح پتاسیم پلاسما کاهش می‌یابد. 

EE‏ سطح سدیم ادراری کاهش می‌یابد. 
بیمار دچار ضعف عضلاتی است. 
۳ سطح سدیم پلاسما افزايش می‌یابد. 


FY‏ ۶-علت بروز فلج عضلاتی در هنگام افزایش 
ترشح آلدوسترون, کدام‌یک از سوارد زیر است؟ 
(پزشلی شهریور ٩٩‏ -کشوری) 

27 هیپوکالمی 

ET‏ هیپوکلسمی 


AE‏ کاهش غلظت سدیم پلاسما 
3 کاهش غلظت منیزیم پلاسما 


iy Re هچ‎ = ۰ ۰ 
18۳۱ نیزیبرژی"‎ 
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بدن تغیبری نمی‌کند اما به‌دلیل افزاییش ترشح پتاسیم و هیدروژن» هیپوکالسی 

و آلکالوز ابجاد می‌شود (که Gob‏ چیزایبی که توی بخش عضلات (gigs‏ 

هایپوکالمی علت بروز فلج عضلانیست؛ پس در صورت افزایش ترشح آلاسترون 


می‌توانیم شاهد فلج عضلانی باشیم. 


J‏ اگر چه آلدوسترون تأثیری قوی در کاهش میزان دفع سدیم از Laas‏ درد و 
باعث افزایش مقدار کل سدیم در مایع خارج سلولی می‌شود. اما غلظت سدیم در مایع 


0 ۷- کدام‌یک از موارد زیر توسط هورمون آلدوسترون 
تنظیم نمی‌شود؟ chp)‏ ری ۹۹ - میان‌رورهگشوری) 

A‏ بازجذب سدیم در سلول‌های اصلی 

KO‏ ترشح پتاسیم در سلول‌های اصلی 

I‏ غلظت سدیم در wl‏ خارج‌سلولی 
Obl: EW‏ پتاسیم در مایع خارج‌سلولی 


خارج سلولی توسط هورمون آلاسترون تنظیم نمی‌شود. به این علت که وقتی سدیم 
در توبول‌ها بازجذب می‌شوده آب نیز همزمان تقریباًبه همان ia‏ با اسمز بازجذب 
می‌شود. علاوه بر این, با کمی افزایش در غلظت سدیم مایع خارج سلولی» تشنگی 
ایجاد و در صورت دسترسی به آب. دریافت آب زیاد می‌شود. در نتیجه» حجم مایع 
خارج سلولی lite Lu‏ با میزان سدیم احتباس‌یافته افزایش می‌یابد ما غلظت 


سدیم تغییر چندانی نمی‌کند. 


= کمبود مینرگ و گوزتیکونید و کلز ک و کورتیکويد باعق این فوشولری‌ها میشنه: ( ۸- تخریب ناحیه‌ی گلومرولوزای فوق کلیه. موجب 
افت فشارخون vials)‏ بازجذب سدیم و آب)» هایپرکالمی (کاهش 5 (K+qus‏ افزايش کدام‌یک از موارد زیر bj) Sayings‏ قطبی) 
Ba tee Se 3 ‘‏ 6 2 2 سدیم پلاسما 
و اسیدوز (کاهش ترشح (Ht‏ کاهش قند خون, کاهش تحمل استرس و ۳۹ ۳ 
PI‏ خون 
پیگمانتاسیون ملائینی. پیگمانتاسیون از کجا میاد؟ a‏ 


وقتی کورتیزول کم میشه با فیدبک منفی سنتز ACTH‏ و به دنباالش MSH‏ | لا فشارخون 


(هورمون محرک ملانوسیت) در پوست زیاد میشه. چون یه پیش‌ساز مشترک 
به اسم POMC‏ دارن. 


EY‏ گلوکوکورتیکوئیدها که سردسته آنها کورتی زول است. اثرات ضدالتهابی 


شدیدی دارند. به‌طوری که باعث تثبیت غشای لیزوزومی شده و نفوذپذیری 


-٩‏ کورتیزول فاقد کدامیک از ApH‏ زیر در 
فرآیند مهار التهاب است؟ (رنرا‌پزشلی و پزشلی 
ay Pre,‏ شهریور ۹۸- هشتر گکشوری) 


مویرگ‌ها را کاهش می‌دهد و بدین ترتیب از مهاجرت گلبول‌های سفید به wien de‏ ۱ 
2 تثبیت غشاء لیزوزم 


ناحیه ملتهب جلوگیسری می‌کن د. این هورمون تولی د آنتی‌بادی‌ها و فعالیست 
سلول‌های ]را سرکوب می‌کند و تنب ;\ کاهش می‌دهد. 
بنابیین کورتی زول فاقد ائر افزایشی در تولید لنفوسیت‌های T‏ در فرآیند مهار 


التهیاب است. 


2 کاهش نفوذپذیری مویرگ‌ها 
AY‏ کاهش مهاجرت گلبول‌های سفید به ناحیه‌ی ملتهب 
8 افزایش تولید لنفوسیت‌های 7 


تست 
یا ما قاتا 


با توجه به پاسخ سوال ۶و ۷. تجویز دوزهای فارماکولوژیک آلدوسترون 
به سدت طولاشی, باعث افزاییش فشار خون و کاهش غلظت پتاسیم پلاسما 


می‌شود اما غلظت سدیم پلاسما را تفیسر نمی‌دهد 


A‏ همونطور که توی جدول درسنامه و پاسخ سوال ۶ دیدی» آللوسترون در 
تنظیم غلظت یون پتاسیم نقش داره با کاهش ترشح آللوسترون» هایبرکالمی 


ایجاد و فرد دچار مسمومیت قلبی میشه. 


همانطور که در درسنامه گفتیم. گلوکوکورتیکوئیدها در GAY‏ فاسیکولاتای 
قشر آدرنال تولید می‌شوند و مشل همهی هورمون‌های قشر آدرنال از جنس 


کلسترول هستند 


L A‏ توجه به پاسخ سوال ۸ ACTH‏ می‌توان د با اشر مستقیم بر 


ملانوسیت‌های پوست موجب تیرگی پوست شود 


۰ تجویز دوزهای فارماکولوژیک آلدوسترون به مدث 
طولانی, به‌ترتیب سبب چه تفیبری در فشارخون, غلظث 
سدیم پلاسما و غلظت پتاسیم پلاسما می‌شود؟ Aaj)‏ 
Vif Loy Fp,‏ میان‌رور هگشوری) 

لآ افزایش, افزايش, کاهش 

افزایش, بدون تغییر, کاهش 

ED‏ بدون تفییر, افزایش, کاهش 

ال افزایش, افزایش, بدون تغییر 


۱- کاهش ترشح آلاوسترون موجب کدام عارضه زیر 
می‌شود؟ (رنرانبزشی yb‏ ۱۳۰۰ - میان)رور هکشوری) 
تا هیبرکالمی 

7 آتکالوز 

EW‏ یوست 


۲- گلوکوکورتیکوئیدها در کجا تولید می‌شوند 
و Lince‏ مولکولی cya‏ هورمون‌ها چیست؟ (پزشکی 
ری ٩٩‏ - میان‌رورهگشوری) 

ET‏ آدنوهیپوفیزه چربی 

لت نوروهیپوفیز: اسید آمینه 

SS pl Sl 

EW‏ 25 آدرنال کلسترول 


۳- کدام‌یک از هورمون‌ه ای زیر در انسان با 


انر مستقیم بر ملاتوسیت‌های پوست موجب 
تیرگی پوست می‌شسود؟ (بزشکی قطبی) 

۸0۲۱۲ 7 

CRH Ey 

8 کورتیزول 

ET‏ آندرستندیول 


۳ | ۱۷ ۰ ۰۰ | سوب‎ 
ال‎ Ts |e 


نییبمّی" ۱6۳ 


۴ آلدوسسترون در کدام پسک از ارگان‌هسای (پسر 
ant‏ دارد؟ Wee Gta)‏ = اوه شم ی) 
لگ کاپه و فدد برالی 

به « پرسث 

A‏ رحم و فدد پسنال 

8 رحم و کاپه 


PRD RN سپب کسدام‎ I Tag هورمسون‎ ۵ 
کشوری)‎ - ۱٩ هرهم‎ CRY) لمی‌هسود؟‎ 

الا هیپر گلپسمی 

Seed کاهش‎ 6 

8 افراپش کاناپولبسم پرونلین‌ها 
MEM‏ ابجاد مفاوست به انسولین 


۶- از مرکسز غسده آدرناله کسدام هورمسون زیر 
RI te‏ ترشح می‌شسود؟ GRO)‏ ری 
۱ - «بانرو هگشوری) 

A‏ اپی‌فرین 

EF‏ نوراپی‌نفرین 

omy 

0292394 


-\V‏ کدام‌یک از موارد زیر درباره‌ی هورمون‌های 
فوق کلبه صحبح است؟ (رن ان پزگای اسفند ٩۱‏ -گشوری) 
لگ کورنبزول اسیدهای آمینه و اسیدهای چرب 
پلاسما را افزاییش می‌دهد. 

EST‏ کررنیزول گلیکوژن کبد را کاهش می‌دهد. 
آلدرسترون ato‏ کلیوی سدیم و پتاسیم را 
eal‏ می‌دهد. 

8 آلدوسترون تولبد گلبول‌های قرمز خسون را 
کاهفش می‌دهفد. 


ی یت 


AY‏ ادرات الارسنرون رو دوی درسنامه گفنیم. از همین مسخسه که الدوسترون 
در y als‏ شدد otf yn‏ داره, 


0 با نوجه به جدول درسنامه؛ هورسون کورتیزول تمام ارات گفنه ده در 
سژال را به‌دنبال دارده A pray‏ لمپولپسل, 


Gy‏ همانطور که در درسنامه گفتیم از مرکز JU} Le‏ اپینفرین بیشتر از 
بقیه ترشی می‌شسود. 


Lay‏ توجه به درسنامه. کورتیزول اسیدهای آمینه و اسیدهای چرب پلاسما 


را افزاینش می‌دهد. 


تفرار سوالات در آزمون‌های رو سال bl‏ ملافطات 


ای .1 مس 


٩‏ کلسیم بدن در استخوان‌ها ذخیره شده؛ بقیسه هم در مایبع خارج‌ساولی و داخل ساول توزیع شده‌اند. هایپوکلسمی باعث 
انقماض تتانیسک )44 خصوص در دست) می‌شود و هایپرکلسمی باعث تضعیسف اعصاب یبوست و بی‌اشتهایی می‌شود. 

دو یون کلسیم و فسفات, با PTH‏ و ۱ و ۲۵ دی‌هیدروکسی کوله کلسی‌فرول (همون ویتامین (] خودمون) کنترل می‌شوند. 

اندکی کاهش در غلطت ییون کلسیم مایع خارج سلولی باعصث افزاش ترشسح غده پارنروئید می‌شسود. مشللً در بیمری‌ها و 
اختلالات استخوانی ناشی از کمبود کلسیم و یا در مادران در دوره‌ی بارداری و شیردهی. 

هورمون باراتیروئید (۳ PTH)‏ بیشتر از سلول‌های اصلی Ay Tb‏ و کمی هم از سلول‌های اکسی‌فیل Oral‏ غده ترشح می‌شود. 
شغل آن افزایش کلسیم و کاهش فسفات خون است. 

هورمون PTH‏ با تحریک کردن استئوبلاست باعث تولید 13۸۱۷11 (نام دیگر: OPGL‏ یا لیگاند استئوپروتگرین) می‌شود. 

استئوپروتگرین (OPG)‏ فاکتور مهارکننده‌ی ساخت استئو کلاست‌هاست که توسط اسئوبلاست‌ها تولید می‌شود و سبب مهار جذب 
استخوانی می‌شود. 

ویتامین* D‏ فرم فصال ویتامین D‏ (۱ و ۲۵- دی‌هیدروکسی کوله کلسی‌فرول) بازجذب کلسیم در روده AS‏ و استخوان را زیاد 
Sis‏ 

کلسی‌توتین ۳ از سلول‌های پارفولیکولر (Cell)‏ در تیروئید ترشح و Ladd‏ بر عکس PTH‏ باعث کاهش کلسیم و افزایش فسفات 
پلاسما می‌شود. ولی با این حال در rot‏ کلسی تونین زیاد در تنظیم کلسیم مژثر نیست. اما اگر بخواهد وارد عمل شود با 
کاهش فعالیست جذبی استثوکلاست‌ها اثر خود را می‌گنارد 


(6 ۱- کدام‌یک از آنزیم‌های زیر مرمب | lop, A‏ کلسیم در استنوئید تا حد زیادی وابسته dy‏ پیروفسفات 
کاهش پیرونسفات برای کلسیفیکاسیون استخوان ] است. پیروفسفات از کریستالیشدن هیدروکسی CLT‏ و کلسیفیه شدن استخوان 
شود؟ (بزشلی اسفنر ۴۰) re‏ . — 
می‌ضود؟ (پزشکی جلوگیری می‌کند. تنظیم کننده‌های پیروفسفات: 


(NPP) ۱ نوکلئوتید پیروفسفاتاز فسفودی‌استراز‎ BB 


27 آنکیلوز پرونئین ) (ANK‏ ترشح می‌شود و پیروفسفات را تجزیه می‌کند. 
۵۴ هیدرو کسیلاز 


فسفودی استراز پیروفس_فاتاز نوکلئوتیدی (NPPI)‏ توسط استئوبلاست ترشح 
می‌سود و در خارج از سلول‌هاء پیروفسفات میسازد. 

پروتئین (ANK) jp SUT‏ با انتقال دادن پیروفسفات از داخل سلول dy‏ سطح 
سلول در ایجاد ذخیره خارج سلولی آن نقش دارد. نقص در NPPI‏ یا ANK‏ 


زب بب کاهش محتوای پیروفسفات خارجسلولی و کلسیفیکاسیون بیش از حد 
وا 
=+ ۳ استخوان‌ها و رباطها در مبتلایان به اسپوندیلیت آنکیل_وزان می‌شود. 


ED‏ ۲- در مرحله سریع و مرحله آهسته جذب کلسیم از 
استخوان‌ابهترتیب ge pS‏ نقش دارند؟ (رنرن ی 
اسفنر»۴) 

BAY‏ استئوکلاست‌ها - استئوسیت‌ها 

لت فرم فعال ویتامین 0 - پاراتورمون 

3 فعالیت پمپ کلسیمی - فعالیت RANKL‏ 


8 استئوسیت‌ها - استئوبلاست‌ها 


© ۲- با تزریق PTH‏ به یک حیوان آزمایشگاهی 
کدام یک از موارد زیر اتفاق می‌افتد؟ (رثران‌پزشُلی اسفتر 
٩‏ -کشوری) 

2 افزایش غلظت پلاسمایی یون فسفات 

3 کاهش غلظت پلاسمایی یون کلسیم 

3 کاهش ساخت ویتامین DY‏ فعال در کلیه 


8 افزایش سرعت دفع فسفات در ادرار 


EEE 
اقا تسا‎ 


بر اساس این توضیحات لکالیین فسفاناز غراختصاصی (TINAP) ceil‏ موجب 
کاهش پیروفسفات برای کلسیفیکاسیون استخوان می‌شود. 

در مورد گزینه د هم بدون iS‏ ۲۵ هیدروکسیلاز آنزیمی هست که در کبد سبپ 
تبدیل کوله کلسیفرول به ۲۵ هیدروکسی کوله کلسیفرول می‌شود. 


A‏ مرحله سریع جذب کلسیم از استخوان: PTH‏ با تحریک سیستم غشای 
استئوسیتی» که متشکل از استئوبلاست و استئوسیت‌هاست بدون جذب ماتریکس 
استخوان, کلسیم را از استخوان جذب می‌کند که به این پروسه استئولیز 
می‌گویند. روی غشای استئوسیتی» پمپی وجود دارد که کلسیم را به مایع خارج 
سلولی پمپ می‌کند. 

مرحله آهسته: استئوسیت‌ها و استئوبللاست‌های فعال شده توسط PTH‏ پیامی 
به استئوکلاست می‌فرستند و آن را فعال می‌کنند. PTH)‏ روی خود استئو کلاست 
گیرنده ندارد). مهم‌ترین پیام انویه RANKL‏ است که رسپتورهای سلول‌های 
پرفاستتوکلاسست را فعسال کبرده و آنهسا را بسه استئوگلاست بالخ تبدیسل pS ge‏ 
استئوکلاست‌ها سلول‌های استخوانی را تجزیه کرده و کلسیم و فسفات را به 
مایع خارج سلولی تحویل می‌دهند. 

باتوجه به این توضیحات در مرحله سریع جذب کلسیم از استخوان‌هاء فعالیت 


پمپ کلسیمی و در مرحله آهسته. فعالیت RANKL‏ نقش دارد. 


AY‏ ۳111 در دو مرحله عمل می‌کند ۳ در فاز سریع با تحریک استتوسیت و 
استئوبلاست» جذب کلسیم و فسفات از استخوان را زیاد می‌کند و در فاز تأخیری 
اثر تحریکی و تولیدی روی استئوکلاست‌ها دارد؛ در حدی که ممکن است منجر 
به پوکی استخوان شود. همچنین علاوه بر استخوان, در کلیه باعث افزاییش 
بازجذب کلسیم (در توسول جمع‌کننده» قوس صعودی هنله و توبول دیستال) و 
کاهش بازجذب فسفات (در توبسول پروگزیمال) می‌شود. در روده نیز جذب روده‌ای 
کلسیم را به‌صورت غيرمستقيم و با کمک Vit D‏ زیاد می‌کند. 


x 


¥ 
افزایش دفع فسفات کلیوی از افزاییش جذب فسفات از استخوان قوی‌تر است. 


6 وفنی غلظت یون کلسیم در مایع خارج سلولی از محدوده‌ی طبیعی کمتر 
می‌شود, نفوذپذیری غشای نورون‌ها به یون سدیم بیشتر شده و در نتیجه پتانسیل 
عمل راحت‌تر شروع می‌شود. (دستگاه عصبی تحریک‌پذیرتر می‌شود) در CALE‏ 
پلاسمایی کلسیم حدود ۸۵۰ پایینتر از محدوده‌ی طبیعی» فیبرهای اعصاب محیطی 
به‌حدی تحریک‌پذیر می‌شوند که شروع به ارسال خودبه‌ خودی و مکرر پیام‌های 
عصبی به عضلات اسکلتی محیطی کرده و باعث انقباض تتانیک عضلات می‌شوند 
پس هیپوکلسمی منجر به تتانی (کزاز) می‌شود. هیپوکلسمی همچنین باعث تشنج 
می‌شود که به‌علت افزایش تحریک‌پذیری در مفز است. 

تتانی در دست که Vy one‏ قبل از ASI‏ تتانی در بیشتر قسمت‌های دیگر بدن 
رخ دهد به وجود می‌آید. اسپاسم کارپوپدال نامیده می‌شود که همانطور که 
گفته sd‏ در شرایط هیپوکلسمی ایجاد می‌شود. 


AY‏ ونامین OD‏ در پوست D3‏ ساخته شده و در LS‏ به ۲۵- هیدروکسی 
کوله‌کلسی‌فرول تبدیل می‌شود. این ماده به روده و کلیه رفته وبه ۱و ۲۵- 
دی‌هیدروکسی کوله کلسی‌فرول تبدیل می‌شود. (در AIS‏ این اتفاق ناشی از 
افزایش آنزیم ۱- آلفا هیدروکسیلاز و اثر PTH‏ با میانجی‌گری AMP‏ حلقوی 
است) که فرم فعال ویتامین D‏ در واقع همین است و بازجذب کلسیم در روده 
کلیه و استخوان را زیاد می‌کند. 

ویتامین 0 اثر قدرتمندی در افزایش جذب کلسیم از روده‌ها دارد. عمل اولیه 
dihydroxyvitamin 1-۱۵‏ رای افزایش کلسیم سرم. افزایش جذب کلسیم 


روده است. 


اثرات ویتامین D‏ رو یه مرور بکنیم ۳ فعال‌سازی و یا مهار رونویسی 
از OF‏ در برخی قسمت‌هاء افزاییش Le‏ کلسیم و فسفات در روده» کاهش دفع 
کلسیم و فسفات از ca lS‏ فعالک ردن آلکالینفسفاتاز. ویتامین دی اگر خیلی زیاد باشه 
باعث جذب استخوان و اگر کم باشه باعث افزایش کلسیفیکاسیون استخوان 
میشه. حالا هی شیر نخورا 

۱- در مورد روده هم اینارو بدون که: ویتامین D‏ موجب افزایش پروتئین متصل 
شونده به کلسیم (کالبندین) در سلول‌های روده‌ای می‌شود. 

۲- ویتامین (1 ساخت ATPase‏ فعالشونده با کلسیم را درسلول‌های روده‌ای زیاد 
می‌کند. 


() ۴- اسپاسم کارپوسدال بسا تتانسی در دسث 
معسولاً در چه شرایطی اتفاق می‌انشد؟ (بزشلی 
آبان ۱۴۰۰ - مبان‌رور هگشوری) 

هیپوکلسمی 

گت هب رکلسمی 

تا هیبونسناتمی 

اقا هایبرفسفاتمی 


dihydroxyvitamin D- 1,25 عسل اولیه‎ - 83 


برای افزایش کلسیم سرم چیست؟ by)‏ ری 


ان هیاز‌رور هگشوری) 

لگ تحریک تولید RANKL‏ توسط استئوبلاست 
EE‏ افزایش جذب کلسیم روده 

افزایش دفع فسفات کلیوی 

8 تحریک تولید PTH‏ در پاراتیروئید 


(6) ۶- در مورد ویتامین ۵ و اثرات فیزیولوژیک آن 
کدام جمله صحبح است؟ ghz)‏ اسفنم ٩۹‏ -کشوری) 
A‏ افزایش دریانت وینامین 0 سبب افزایش سطح 
پلاسمایی ۲۵ -هیدروکسی کوله کلسیفرول می‌شود. 
ED‏ تبدیل کوله کلسیفرول به ۲۵ -هیدروکسی 
کوله کلسیفرول بسه هورمون پاراتورمسون نباز دارد. 
ویتامین 0 ساخت ATPase‏ تحریک شده ب‌وسیله 
کلسیم را در لبه برسی اپی‌تلیوم روده افزايش می‌دهد. 
EW‏ وتامین 0 موجب می‌شود تادفع کلیسوی 
فسفات از کلیه‌ها انزایش یابد. 


سوب | ۲ | هل ps‏ 
من |[ اد | pet»‏ 


‘esi ۳۵] 


6 ۷- کدام‌یسک از مسوارد زیر ماننع رسوب و 
کربسنالیزه‌شدن کلسیم در بافت‌های غیراستخوانی 
می‌شسود؟ (رثران‌پزشگی و پزشگی فطبی) 

2 پیرولسنات 

Ro‏ آلکالین فسفاتاز 

پرونثوگلیکان 
EW‏ استنوبرونگرین 


۸- ار هورسون پاراتیرونید چیست؟ Lis)‏ شهریور 
۰۰ پزشکی فررار ۱۴۰۰ - میان‌رور هگشوری) 
A‏ غلظت فسفات پلاسما را افزایش می‌دهد 


Ey‏ فعال‌ندن ویتامین 0 را کاهش می‌دهد. 
GW‏ تولید RANKL‏ را کاهش می‌دهد. 
chi EW‏ کلسیم پلاسما را افزایش می‌دهد 


4- هنگام فعال شدن پاتولوژیک استتوکلاست‌های 
استخوان, استفاده از plas‏ هورمون به‌عنوان درمان توصیه 
می‌شود؟ july)‏ ری ۹٩‏ - میان‌رور هگشوری) 

HE‏ وتامین د 

| — پاراتورمون 

53 هورمون رشد 

EW‏ کلسی‌تونین 


۰- در مورد ویتامین 0 کدام جمله زیر صحیح 
است؟ (پزشلی شهریور (IP‏ 

AD‏ تنها منبع آن رژیم غذایی است. 

8 کوله کالسیفرول در کلیه به ۲۵-هیدروکسی 


کوله کالسیفرول تبدیل می‌شود. 

8 ۲۵-هیدروکسی کوله کالسیفرول در کلیه به ۱ و 
۵ دی‌هیدروکسی کوله کالسیفرول تبدیل می‌شود. 

الا غلظت فسفات پلاسما را کاهش می‌دهد. 


ewe‏ | ۱۷ هل 
ee ee‏ 


۳ 3 


فیزیودوژک ۲ 


byl 1A‏ که غلطت یون‌های کلسیم و مسفات در مایسع خاج سلولی 
بیش‌تر از غلظت مورد نیاز برای رسوب هیدروکسی CANT‏ 
بافت‌های بدن و نیز پلاسما مهارکنند‌هایی از قبیل پیروفسفات وجود دارند که 


مانع رسوب این یون‌ها در بافت‌های طبیصی به استثنای استخوان می‌شوند. 


A‏ جم‌یندی آوردم واست که یادش بگیری خیلی از سوالات ایین 
مبحث ميشه هل و بپر تو کلو )© 

PTH‏ + افزايش کلسیم claws‏ کاهش فسفات پلاسما 

کلسی gh‏ کاهش کلسیم پلاسما فزایش فسفات پلاسما 

Vit D‏ — افزایش کلسیم پلاسماء افزایش فسفات پلاسما 


A‏ همانطور که در درسنامه گفتیم» در عمل, کلسی تونین زیاد در تنظیم کلسیم 
موثر نیست. اما اگر بخواهد وارد عمل شود با کاهش فعالیت جذبی استئوکلاست‌ها اثر 


استفاده از کلسیتونین به‌عنوان درمان توصیه می‌شود. 


۱ با توجه به پاسخ سژال ۵ ۲۵-هیدروکسی کوله‌کالسیفرول در کلیه به‎ AY 
و ۲۵ دی‌هیدروکسی کوله کالسیفرول تبدیل می‌شود.‎ 


AY‏ بر اساس درسنامه, کلسیتونین فعالیت‌های جذبی استئوکلاست‌ها را 


کاهش می‌دهد. 


۱- کدام‌یک از عبارات زیر صحیح است؟ Shp)‏ 
بان ۳۰ - مرو هگشوری) 

PTH 7‏ به‌طور مستقیم جذب کلسیم و فسفات را از 
روده افزایش می‌دهد. 

EET‏ کلسی‌توئین فعالیت‌های جذبی استئو کلاست‌ها را 
کاهش می‌دهد. 

2 گیرنده‌های PTH‏ روی غشای استئوکلاست‌ها قرار 
دارند. 

PTH 8‏ بازجذب کلسیم از لوله پروگزیمال کلیه را 
افزایش می‌دهد. 


Cras 0‏ تعرار سوالات در آژمون‌های رو سال افیر ملاعظات 


سنتز هورمون‌های جنسی زنانه 


قولیک ول اولیه در وآقع همان تخمک با یک لایه از سلول‌های گرانولوز دور آن است. اين سلول‌ها توسط LH‏ (که بر روی سلول‌های 
گرانولوزا و تکای داخلی گیرنده دارد4 تحریک شده و با آنزیمی به نام آروماتزه استروژن و پروزسترون می‌سازند. در طی مراحل بعدی رشد. 
سلول‌های دیگری دور سلول‌های گرانولوزا قرار می‌گیرند که خود دو WY‏ را تشکیل می‌دهند. سلول‌های تکای داخلی خصوصیاتی مشابه 
سلول‌های گرانولوزا دارند و به‌صورت غیرمستقیم باعث تولید هورمون‌های استروئیدی جنسی اضافه (استروژن و پروژسترون) می‌شوند؛ 
چون که خودشان آندروژن‌های آندروستندیون و تستوسترون را می‌سازند ولی این هورمون‌ها در سلول‌های گرانول وزا به استروژن LAs‏ 
می‌شوند. لایه‌ی تکای خارجی هم کپسول فولیک ول در حال تکامل را تشکیل می‌دهد. 

بنابراین نحوه‌ی ساخت هورمون‌های جنسی به این صورت است که ابتدا پروژسترون و هورمون جنسی مردانه ساخته می‌شوند 


سپس در طی فاز فولیکولی قبل از ترک تخمدان بیشتر یبن هورمون‌ها توسط آنزیم آروماتاز در سلول‌های گرانولوزابه | 


ستروژن 
تبدیل می‌شوند. 
تخمک گذاری 8 i‏ 
23 600 
200 
0 ۲ 
800 
600 ,3 
00+ 55 
200 ~ و 
0 24 ۲ 20 ۲ ۲16 و9۳۳۳ 
Days of female sexual cycle‏ 
غلغلت پلاسمایی گونادوترویین‌ها و هورمون‌های 


SS le‏ | تخمدانی در جریان چرخه جنسی طبیعی, 
i)‏ 


6۵۳ fs ۳ فیزیودرزک‎ 


چرخه‌ی قاعدگی هر ۲۸ روز یکبار تکرار می‌شود و نتیجه‌ی نهایی آن رهاکردن یک تخمک است. دختران هنگام تولد تسدادی 
تخمک به شکل فولیکول ابتدایی و هنگام بلوغ به شکل فولیکول اولیه دارند. طی هر دوره‌ی چنسی که LH‏ و FSH‏ یکباره 
افزایش می‌یابد» فولیکول رشد کرده و استروژن و پروژسترون را می‌سازد. در Clg‏ یک فولیکول گراف ایجاد می‌شود که بعد 


از پاره شدنش تخمکگذاری انجام می‌شود. این اتفاق Lids‏ روز ۱۴ سیکل قاعدگی می‌افتد. هورمونی که مسئول on!‏ عمل 


تخمکگذاری است هورمون Cowl LH‏ چون در روز ۱۴ یک افزایش ناگهانی دارد. (لبته یه کوچولو هم پروژسترون دخالت داره.) 
بارداری 

اگر آخر چرخه‌ی جنسی حاملگی رخ دهد. HCG‏ یا گونادوتروپین جفتی ترشح می‌شود که وظیفه‌ی محافظت از چسم زرد در اوایل 
حاملگی را برعهده دارد. این هورمون در سه ماهه‌ی Jol‏ حاملگی از سلول‌های تروفوبلاست ترشح می‌شود و در دوران شیردهی 
هم مانع تخمکگذاری است. از هفته‌ی پنجم بعد از لقاح 1105 یا سوماتوماموتروپین جفتی ترشح می‌شود و ترزشح آن در طول 
حاملگی افزایش می‌یابد و باعث تکامل مجاری پستانی» اثرات شبه هورمون Lady‏ کاهش حساسیت به انسولین و ALN‏ گلوکز 
خون (Cbd)‏ می‌شود. بنابراین 1108 فرد را مستعد دیابت می‌کند. اواخر حاملگی هم هیپوفیز قدامی برای شیردهی, پرولاکتین 
و تیروترویین و کورتیکوتروپین را افزایش می‌دهد. جسم زرد و جفت هم هورمون ریلاکسین را ترشح می‌کنند تا رباطهای OS‏ 
ple‏ را شل کند و نوزاد راحت خارج شود. 

edd 

یائسگی به علت فرسایش تخمدان‌ها اتفاق می‌افتد. پس از یالسگی میزان استروژن به شدت کاهش می‌یابد و نمی‌تواند تولید 


ada go را مهار کنده بنابرایین غاطت این دو پیس از یائسگی افزایش‎ LH y FSH 


BY‏ ات استرزن 


am ۰ ۲ ۳ ۲ ۲‏ 4 ۱- کدام‌یک از جملات زیر درباره اثرات استروژن 
۱- تکامل اندام جنسی خانوم‌ها و لوله‌ی فالوپ و رحم (تکثیر قابل توجه 


درست است؟ (پزگلی اسفثر ۱۴۰۰) 
اندومتر و افزاییش غدد آن) و واژن EE‏ افزایش آندومتر ترشحی 
لوله‌های فالوپ: تکثیر بافت غدد همانند رحم افزایش تعداد سلول‌های ] 827 افزایش رشد مجاری پستان 
3 کاهش تکثیر آندومتر رحم 


اپیتلیال مژک‌دار پوشاننده فالوپ. افزایش قابل توجه فعالیت مژک‌ها به‌طوری 
8 کاهش Called‏ مژک‌های لوله‌های رحمی 


که مژک‌ها همواره در حال زنش dy‏ سمت رحم هستند و به پیشبردن تخمک 
بارورشده ay‏ داخل رحم کمک می‌کنند. 

کاهش ترشح استروژن پس از یائسگی سبب غیرفعال‌شدن تخمدان‌ها می‌شود. 

۲- رشد پستان, تکامل بافت‌های زمینه‌ای پستان» تجمع چربی و افزایش تعداد 
مجاری غدد پستانی. (البته رشد و عملکرد نهایی پستان‌ها نیازمند پروژسترون 
و برولاکتین است.) 

۳- زیاد نمودن تعداد و عمل سلول‌های اپی‌تلیال مژک‌دار لولهی فالوپ 


۴- عدم فعالیت استئو کلاستی. یعنی اجازه‌ی برداشت کلسیم از استخوان را نمی‌دهد. 


Pt ee 
۳ 


۵- ذخیره‌ی پروتلین و چربی در بافت 
۶- نرم و صافکردن پوست 
۷- احتباس آب و سدیم 


FSH LH افزایش گیرنده‌های‎ -۸ 


[ اثرات پروژسترون 

۱- تقویت تفیسرات ترشحی اندومتر در نیمه‌ی پایانی دوره جنسی زنان؛ مد 
افزایش ترشحات لوله فالوپ. 

۲- آماده ساختن رحم برای لانه‌گزینی تخمک بارور 

۳- کاهش تعداد و شدت انقباضات رحمی 

۴- افزایش حساسیت مرکزی به 002 در هنگام بارداری 

۵- تکامل پستان‌ها از طریق تکامل لبول‌ها و آلوتول‌های پستان 

پیشبرد عملکرد ترشحی اندومتر بر عهده پروژسترون است که در نیمه دوم چرخه 
ماهانه» سبب آماده سازی رحم برای لانه‌گزینی تخمک باروزشده می‌شود. 
باتوجه به این توضیحات و پاسخ سوال قبل, از بین گزینه‌ه ا استروئیدهای 
جنسی باعث افزایش تمام موارد ذکرشده می‌شوند» به‌جز اینکه استروژن 
استئوپروز ایجاد نمی‌کن د. بلکه در پیشگیری از آن Sho‏ است. 


DY‏ استروژن باعث pre‏ فعالیت استئوکلاستی می‌شود؛ یعنی اجازه‌ی برداشت 
کلسیم از استخوان را نمی‌دهد. به همین دلیل خانم‌هایی که استروژنشان بالاست 
معمولاً استخوان‌های سفت و محکمی دارند اما خانم‌های یائسه که استروژتشان 
کاهش می‌یابد (به Job‏ از کار افتادن تخمدان‌ها)» استئوکلاست‌هایشان فعال شده و 
کلسیم استخوان را به داخل خون رها میکند و باعث پوکی استخوان می‌شود. 

کاهش استروژن با افزایش (RANKL (OPGL‏ و کاهش 0۳0 که سبب افزایش 


[) افزایش پرولاکتین در مادران شیرده باعث کاهش ترشح 001111 و به 
دنبال آن سرکوب سیکل‌های جنسی و آمننوره می‌شود. ضمناً استروژن عامل 


مهار تزشح شیر در دوران بارداری است. 


© ۲- استروئیدهای جنسی زیر, افزایش کدام مورد را 
موجب نمی‌شود؟ ap)‏ و رابکی فطبی) 
BD‏ استروژن: رشد غدد آندومتر 

8 پروژسترون: ترشح مخاط لوله‌های فالوپ 
3 استروژن: استئوبروز 

AE‏ پروژسترون؛ رشد لوبول‌ها و آلوئول‌های پستان 


al -۳ ED‏ استروژن در زنان یائسه با چه مکانیسمی 
موجب پوکی استخوان می‌شود؟ gy)‏ قطبی) 
FE‏ کاهش -RANKL‏ کاهش استئوکلاست‌های WUE‏ 


کاهش 0۴6 - کاهش استئوبلاست‌ها 


AE‏ افزایش -RANKL‏ افزایش استئوکلاست‌های بالغ 


ال افزایش 086- افزایش استئو کلاست‌های بالغ 


© ۴- کدام‌یک از هورمون‌های زیر موجب مهار ترشح 
شیر در دوران بارداری می‌شود؟ )7 eg‏ قطبی) 

2 انسولین 

لت پرولاکنین 

ET‏ کور تیزول 


فیزیودرزک ۲ 60۵۳۱ 


Sy‏ باتوجه به شکل درسنامه, در نیمه دوم فاز فولیکولی دوره ماهیانه, TH?‏ | ۵-در یسه دوم شاز فرلیکوسی دوره ماهیانه, ترشح 
استروژن در حال افزایش است. plus‏ هورسون در حال ytal Bl‏ اسث؟ (رنران‌پزشلی 
ری ۹۷- میان‌رور هگشوری) 


EM‏ اسنروژن 
EN‏ پروزسنرون 
FSH Aa‏ 

LH EW 


همانطور که در درسنامه گفته شد. غلظت FSH‏ با آغاز دوران SL‏ در | ع- کدامیک از هورمون‌های زیر با آغاز دوران بانسگی 
زنان افزایش می‌یابد. در زنان افزایش می‌یابد؟ (etd Gols)‏ 

2 پروزسترون 

EE‏ تستوسترون 

FSH Hay 

8 استروژن 


Cas PU‏ تعرار VI gui‏ رر آژهون‌های رو سال افیر ملاعظات 


به‌طور کلی هورمون‌های جنسی مردانه آندروژن نام دارند که شامل تستوسترون و متابولیت‌های کبدی آن» یعنی دی‌هیدروتستوسترون 


و آندروستندیون» هستند. تبدیل تستوسترون به متابولیت‌های آن, توسط آنزیم ۵ آلفا-ردوکتاز صورت می‌گیرد. 9۵۹۷ تستوسترون به 
آلبومین متصل می‌شود و WY‏ باقیمانده هم به گلوبولین متصل شونده به هورمون جنسی (SHBG) Ly‏ متصل است. 

اثرات هورمون‌های جنسی مردانه 

رویش موی بدن, بم‌کردن صدا در اثر هایپرتروفی مخاط حنجره پوست کلفت‌شدن و زیادشدن ترشح غدد سباسه, عضلانی 
شدن, سفت شدن استخوان‌ها از طریق افزایش ماتریکس و کلسیم استخوان» افزایش حجم خون از طریق بازجذب آب و سدیم 
در توبول دیستال, افزایش تعداد گلبول قرمز از طریق رفاقت با اریتروپویتین, 

مراحل اسپرماتوژنز ۱ 

اسپرماتوگونی ۳ اسپرماتوسیت اولیه ۳ اسپرمانوسیت ثانویه ۳ اسپرماتید ۳ اسپرمیوژنز ۳ اسپرم 

فقط ool‏ باشه که اسپرماتید از نظر ژنتیکی آماده‌ست ولی از لحاظ ظاهری آمادگی ورود به Laid‏ رو نداره. یعضی هنوز شکل 
بچه قورباغه نشده. 

درفرآیند ظرفیت پیداکردن اسپرماتوزوئیدها که فرآیند نهایی برای لقاح است افزایش نفوذپذیری غشای اسپرم به کلسیم رخ 
می‌دهد. بیشستر اسپرم‌ها در اپیدیدیم و مقدار کمی از Lgl‏ در مجرای دفران ذخیره می‌شوند. 


SRE 
| لس ات‎ 


در تنظیم اسپرماتوژنز سلول‌های سرتولی و هورمون اینهیبین بیش‌ترین نقش را دارند. 


ie)‏ ۱- در صورت تخریب لوله‌های منی‌ساز در بیضه‌ها وظایف سلول سرتولی 
1( پشتیبانی از سلول‌های اسپرماتوگونی 


۲) ترشح استروژن؛ سلول‌های سرنولی تحت تأئیر FSH‏ تستوسترون را با 


نرشح کدام‌یک از هورمون‌های زیر افزايش می‌یابد؟ 
(بزشلی و رنران‌پزگلی قطبی) 

نستوسترون 

LH وب‎ 


آنزیم آروماناز ود به استرادیول (استروژن) تبدیل می‌کنند که باعث تشدید 


تا اینهیبین 
FSH EW‏ 


اسپرم‌سازی می‌شود. 


۲ ثرشح Inhibin‏ که ترشح FSH‏ (بیشتر) و LH‏ را مهار می‌کند. این هورمون 
بیش‌ترین نقش را در تنظیم اسپرماتوژنز دارد. هورسون inhibin‏ در خانم‌ها هم 
توسط سلول‌های لایه‌ی گرانول وزا ساخته می‌شود. 

¥( ترشح (Androgen Binding Protein) ABP‏ برای YL.‏ نگه‌داشتن سطح 
آندروژن درون توبولی. 

تنظیم هورمون‌های جنسی مردانه 

هیپوتالاموس, 001811 (هورمون آزاد کننده‌ی گونادوتروپین) آزاد می‌کند که باعث 
رهایی LH‏ و ۳9۲۷ از هیپوفیز قدامی می‌شود. LH‏ با اثر بر روی لایدیگ باعث ترشح 
تستوسترون و اسپرماتوژنز می‌شود. PSH‏ هم با اثر بر سرتولی باعث ترشح استروژن 
می‌شود. ۳ تا 5 یادت باشه: (FSH — Sertoli — Estrogen)‏ اگر تستوسترون در 
خون بالا رود با فیدبک منفی» ترشح ۳5۲۲111 و GnRH‏ مهار می‌شود. FSH‏ 
همچنین در تکامل عملکرد لوله‌های منی‌ساز نیز نقش دارد. 

در صورت تخریب لوله‌ه ای منی‌ساز در بیضه‌ها ترشح استروژن توسط 
سلول‌های سرتولی موجود در لولههای منی‌ساز کاهش یافته و ب‌صورت 
فیدبکی» ترشح FSH‏ افزایش می‌یابد 

(68 ۲- کدام سورد زیر از ویژگی‌های مشترک در بیضه بین لوله‌های منی‌ساز» سلول لایدیگ (بینابینی) قرار گرفته 
سلول‌های لایدینگ و تکا است؟ (پزشلی قفبی) | که تحت‌تأثیر LH‏ تستوسترون تولید می‌کنند. تستوسترون لایدیسگ روی 


Ey‏ خود گیرنده‌ی FSH‏ دارند. cit‏ ی 
در سطح شود گیرنده‌ی FSH‏ دار اسپرماتوگونی‌ها در لوله‌ی منی‌ساز تأثی ر گذاشته و باعث اسپرماتوژنز می‌شود. 

2 در تماس مستقیم با سلول‌های ژرمینال هستند. eta‏ 

# در سطح خود گیرنده‌ی الا دارند. سفوسترون بسه همراه FED‏ در تنظیسم 3 adel‏ اسپرمانوزتز تفش wd‏ 


الا استرادیول تولید می‌کنند. در دوران جنینی» HCG‏ روی سلول‌های بینابینی بیضه‌های جنین پسر اثر کرده 


باعث تولید دسمولاز و تستوسترون می‌شود. 

بعضی از آقایون از دوران جنینی و نوزادی 9 ... هورمون تستوسترون توی بدنشون 
کم‌تر ترشح شده و باعث شده بیضه‌ها توی شکم بمونن و داخل اسکروتوم 
نزول نکنن. ترجمه‌ی ALS‏ رفرنس به این قضیه میگه نهان‌خایگی! ما بادبیم 


وال ۱ = | میگیم کریپت‌اورکیدیسم (یعنی بیضه‌هاشون مونده توی شکمشون). 


Vesper VCS pip ino 
pee ی ی‎ 
کدام فسمت از دستگاه تولیدمشل مردانه‎ -۲ EQ | گیرنده دارنده الان هم‎ LH از مبحث قبل یادت هست که سلول‌های تکا برای‎ 
هست. پس از‎ LH گفتیم که تولید نستوسترون توسط سدول‌های لایدیگ تحت تأثیر‎ 


ویژگی‌های مشترک سلول‌های لایدیگ و KF‏ داشتن گیرندهی LH‏ هست, 


به خنلی‌کسردن اسیدیته‌ی مایسات مضی در هنگام 
اسزال کسک می‌کند و حرکست و زایایسی اسپرم را 
افزابش می‌دهد؟ (رنرا‌پزشکی و پزشی قطبی) 
2 اپی‌ديديم goat‏ پروستات 


AY‏ پروستات یک ماده شیری رقیسق حاوی موادی از جمله آنزیم لخته‌ساز و ] Mansy MD‏ 3 کیسه‌های منی 


فیبرینولیزیین ترشح می‌کند که این orto‏ ماهیتی قلیایی دارد و خاصیت اسیدی 


ED‏ ۴- مهم‌تریسن عامسل در ایجاد نصوظ کدام 
است؟ (پزشلی فطبی) 

ot IE dll, AD 

BLS 25 اتنستوسترون‎ 


اکسید نیتریک يا ۷0 یک وازودیلاتور است که باعث می‌شود عضلات صاف عروق 


آلت تناسلی شل شده» جریان خون ورودی به آن افزایش پیدا کند و نعوظ رخ دهد. 
۵- استروژن‌ها در بیضه تحت تأثیر چه هورمونی 


- و توسط کدام‌یک از سلول‌ها ساخته می‌شوند؟ 
باس پزشکی (a3‏ 
-FSH FA‏ سلول‌های سرتولی 
slag -LH 3‏ سرتولی 
-LH 7‏ سلول‌های لیدیگ 
-FSH EW‏ سلول‌های لیدیگ 


* آغاز تولید هورمون در دوران جنینی ؛ ادامه تا ۱۰ هفته بعد از تولده فعالیت مجدد در سن بلوغ» 
| ترشح بعد از ۵۰ سالگی 
. رشد و تقسیم سلول‌های ژرمینال بیضه 
۲ صفات انویه جنسی 
۲ اثر Spl‏ بر پروتئین: [ نشست در عضلات. [ ماتریکس استخوان 
( آندروژن ] ۴ تیان گلسیم 
۵ [ متابولیسم پایه 
RBC f +‏ 
۷ بازجذب آب و سدیم از توبول دیستال Tr‏ مختصر حجم مایع خارج‌سلولی 


بسسوسیرون 


اسپرمیوژنز ( اثر مستقیم (FSH‏ 
اسپرماتوژنز ( اثر غیرمستقیم FSH‏ به واسطه استروژن) 
| ترشح FSH‏ و GnRH‏ 


FSH 


تستوسترون 
در منی وجود دارد و در تحرک آسپرم و نفود آن به تخمک نقش دارد. 
(هورمونی پلی (sree‏ 


| ۵ ۲ | ۲ | be 
اما اقا‎ 


همونطور که در جدول میبینی, استروژن‌ها در بیضه تحت تأثیر هورمون ۳511 و 


توسط سلول‌های سرتولی ساخته میشن. 


۶- اسپرم‌ها پیش‌تر در کدام قسمت دستگاه ۳ 5 
laud‏ مرداشه ذعیسره می‌شوند؟ Poy hy‏ باتوجه به درسنامه, اسپرم‌ها بیشتر در آپيدیدیم ذخیره می‌شوند. 
4 -کشوری) 

A‏ لوله‌های سمی‌نفروز 

EW‏ وازدفران 

2 ابی‌ديديم 

ال کیسه‌های منی 


ات رگگرار 


wil‏ هورهون و سافتار آن‌ها 
(I‏ اثر هورمون لپتین به واسطه‌ی فعالگررن مگانیسم دافل سلولی واپسته به 3۸162 است. 
۲)گیرنره‌ی هورمون انسولین در بفش رافل سلولی رارای Camo‏ آنزیمی است. | این هورمون درگررش 
فون ial‏ به صورت پانرشره به پروتئین پلاسما منتقل می‌شور. 
۳ ممل سلونت گیرنره‌ی هورمون‌های تیروژیری = «ر Bly‏ هسته‌ی سلول و بر روی Coit‏ 
(F‏ هورهون آنتی ریو رتیل به پروتئین‌های پلاسما متصل نمی‌شور. (هورمون رشر به مقرار فیل یکم اتسال به 
پروتئین‌های پلاسما را رارر.) 
۵) هورمون‌های استروثیر یگیرنره‌ی سیتوپلاسمی رارند؛ مثل: 
کورتیزول 
آلروسترون 
استرورن 


پرورسترون و فرع فعال ویتامین D‏ 


۶ هورمون‌های یک هگیر نره‌ی WoT‏ روی غشای سلول قرار «ارر از هار طریق فعالیت می‌کنتر: 
متصل ب هکانال یونی 
متصل به آنزیم 
متصل به G‏ پروتئین 


فعالیت از طریق پیامبر نویه 


C فسفولیپاژ‎ hl paly هورهون‌های رارای‎ (V 


Se 
es 


wh‏ پرگگرار 
GURU. GaN. TRH‏ 
CoE gy ST‏ ام روی Ble Wilde‏ هموق) 
آلسینوسین 
stew,‏ ۷۱ هوردون ADH‏ 
ا) قفع ارتباط wy‏ هیپو8لاموس و هیپوفیز موب افزایش ODS:‏ می‌شور. 
TSH 6‏ مدرک تولیر هورهون‌های تیرونیری است. 
۳) ۰۱ باه ثگاهش فشار اسمزی پلاسما می‌شور. 
هورهون Ab,‏ 
ا( هورهون رشر ی کار saa‏ 
کاهش ساسیت سلول‌ها به انسولین (و ایجار مقاومت انسولینی) 
افزایش os MoU‏ 
افزایش اسیرهای چرپ آزاد فون 


Lai‏ ترشح سوماتومرین 


اغزایش تولیر 1- IGF‏ در غشروف 
افزایش ترشح انسولین 
افزایش yd‏ و افزایش اسیرچرب OS‏ وگاهش 285 چربی Ox‏ 
افزایش تولید استیلکوا 
OLIN!‏ و RB‏ زفایر بروتنین 
۲ حوامل تهریك و ples‏ 
مهار ترشح هوردون: سوماتومرین. سوماتواستاتین» افزایش اسیرهای چرپ فون, پیری 


oS ورزش» استرس و هورمو‎ gh هورمون: افزایش اسیرآمینه‎ ya 


aos a ۰‏ 5 1زا هد 
۳) افزایش هورمون ad,‏ اثرات دیابتوژثیف رابرد و زفایر چربی پرن را لاهش می‌رهر. 
) افزایش هدر 


کلات پرگرار 


السولین 
(I‏ السولین پ یکار seal‏ 
آنابولیسم Ce gy,‏ (مثل هورمون (ab,‏ 
افزايش ورور ety‏ به سلول وگاهش غلثلت پثاسیم فارج سلولی 


لیپوژنز ر رکبر | تقویت زلیره‌ی چربی 
مهار فعالیت لیباز هساس به هورهون 
jl‏ توسط انسولین فعال می‌شور و باعث DA pay it‏ می‌شور 
مها Bi sti glo‏ 
۲) هورهون رشر و انسولین هر رو برای رشر طبیعی پرن ضروری هستنر و «ر فیره‌ی پروتئین برن مثل هم 
کار fee‏ 
۳ )کمبور هورمون انسولین باعث اسیروژ می‌شور. 
۴ کاهش فروج ests‏ (بسته شر نکانال‌های پثاسیمی صساس به jy (ATP‏ سلول بتای (ul Bl‏ مقرمه‌ای 


برای ترشح انسولین است. 


GLUT2 (0‏ , مسئول انتقا لگلوکز به aly‏ سلول Cul Gy by‏ است. (انتقال غیرواپسته به انسولین) 


9( لبتین, سوماتواستاتین و هیپوگلایسمی باع ثگاهش ترشح هورمون انسولین می‌شور. 
ost‏ 
(I‏ بافت هرف اصل یگلوگاگر نکبر و بافت چربی است. 


۲ افزایش آمینواسیرهای فون باعث افزایش ترشح هر رو هورمون اسولین IV o‏ می‌شوند. 
۳)کلوگگون با Hirth Lat‏ وگلیلوژنولیز ‏ رکبر باعث افزایش Oph Scale‏ می‌شور. 


هورمون‌های تیروثیری 


Logi id اثرات‎ (I 
افزایش مسرف آلسیژن‎ 
کاهش سف مکلسترول و فسفات پلاسما‎ 
الیلومنوره‎ ty) 
در روزهای مفتلف, آناپولیسم وکاتابولیسم ایبار می‌کنر.‎ 
افزایش نباز به ویتامین و افزایش هرکات رستلاهگوارش‎ 


موب OS Shs‏ پمپ سریم - پناسیم 


کلات oy‏ 
افزایش Called‏ میتوگنرری 
افزایش Ub‏ فون tl‏ !کاهش فشارفون ریاستولی /گاهش مقاومت Pope‏ 
باعث افزای شگلیلولیز Bisley‏ می‌شور. 
افزایش ضربان قلب, برونره AB‏ فشار سیستولی و باژلشت وریری و Old‏ فون بافتی می‌شور. 
هایپر تیروثیری باعث لرزش اسان وکاهش مرت فواب می‌شور. 
هاپیوتیروثیری باعث افزابش sr Moly js‏ نازایی و پیوست وگاهش میل پنسی می‌شور. 
۲) تیرولسین 
هورمون اصلی غره‌ی تیروثیر 
بیشترین چسبنرگی به عاملین پلاسمایی را دارد. 
توانایی عبور از هفت را رارر. 
پس از اتصال ب هگیرنره تا پنر روز یا پنر هفته اعمال اثر می‌کند. 
۳ ورور یر از مایع فارج سلولی به مایع رافل سلولی, از طریق انتقال فعال ثائویه همورت می‌گیرد. 
(F‏ هورمون‌های تیروثیری نیمه عمر بالایی رارنر. 
هورمون‌های فو قکلیوی 
pf‏ تیزول یلار sale‏ 
کاهش ساسیت به انسولین jl)‏ طری قگاهش Oly‏ سوبسترا یگیرنره انسولین) و افزایشگلوکز Od‏ 
افزایش اسیرآمینه و اسیرهای چرب آزار پلاسما وگاهش نفوزپزیری مویرگ‌ها 
کاهش لنفوسیت‌های فون (لنفوسیتوپنی) و افزایش شانس ابتلا به عفوفت 
ترشح CUD)»‏ پیری در صبح زور اتفاق می‌افتر. 
ترشح از (seal‏ فاسیلولاتا قشر آررنال 
2 هام استئوپروز به ppd‏ پیمار است. 
مقاریر بالا و طولانی مرت کاهش مر فکگلوگز توسط بافت‌ها اگاهش تولیر پروتئین توس طکبر / 
افزايش فشار خون شریانی J‏ علائمی نظیر شعف عشلانی, ار۴ و پلیسیتمی 


۲) آلروسترون: 


اثر 


باعث رفع بيشتر اسیر می‌شور. 


ترشع بیش از هر vol‏ باعث آللالوز, هیپوگالمی و هیپرنانرمی می‌شور. 


کات پرگرار 


ترشع از ابه‌ یگلومرولوزای قشر آررال 
۲۳ هیپوفیژ قرامی؛ سنتز پرواوپیوملائوگور تین (سنتز ACTH‏ را بر عهره راردد) 
۴ اثر آلروسترویسم اولیه (سترر و oj VL MW‏ هیپرناترمی و هایپوگالمی 


۵)کاهش ترش عکورتیژول pata‏ به بیماری آریسون) می‌شور. 
پاراتیروثیر و ننظیع el‏ 
(I‏ ویتامین D‏ 
Juiz‏ او ۲۵ ری هیرروگس یکولهگلسیفرول, تفت تاثیر پاراتیروثیر و a) CAMP‏ انباع می‌شور. 
باعث افزایش 38 فسفات در روره وگاهش رف pull‏ به‌وسیله‌ یکلیه 
تابش اشعه‌ی UV‏ ,کلسترول را به 03 آلولهکلسیفرول) تبریل می‌کنر. 
۲) پاراتیروثیر: 
رارای اثر مهاری بر روی استئوبلاست‌ها 
اثر تعریلی بر استئوگلاست‌ها و فعالیت پمپ غشای استئوسیتی رارر. 
غلظ تکلسیم پلاسما را افزایش و CABLE‏ فسفا تگاهش می‌رهر. 
۳) پاراتورمون (PTH)‏ آنزیم ۱- WIT‏ هیررولسیلاژ را زیار می‌گثر و سبب سنتز فرع فعال ویتامین D‏ 
می‌شور. 
هورهون‌های چنسی UL;‏ 
) استروژن: 
بیشترین مقرار «ر انتهای نیمه‌ی اول (فاز فوییلول) Maw‏ بنسی 
افزايش زفیره‌ی پریی در پوست 
تولیر در لیه‌ یگرانولوزا 
کاهش استروژن, باعث استئوپروز می‌شور. 
کاهش ترشدش بعر از lab‏ باعث غیرفعال شرن تفمران‌ها می‌شور. 
=HCG ۲‏ (گناروتروپین جفنی اسان )؛ 
جلوگیری از ثابوری چسم زرر در lols cus (558 OLY‏ 
alla‏ اوولاسیون در روران شیررهی 


ترشم از سلول‌های تروفوبلاست در ۲ ماهه‌ی اول مامللی 


_ 


۳ هم 
فیزیوبوی "۲ | 


Nin کلات‎ 


۳ پروزسترون: 


کاهش انقباش رهمی 
افزایش ساسیت هرک تنفس به CO2‏ رر روران) بارراری 


۴) قبل از تقمگلزاری, رهم در فاز opty fal‏ و تلمران در مرعله‌ی فولیلولی به سر Hest‏ 


0( هورمون سومائوماموتروپین مارر را ور روران پارراری مستعر ریابت می‌کنر. 
هورمون‌های جنسی مرراثه 
(I‏ اثرات هورمون اینهیبین: 
کاهش ترشم GnRH‏ 
ترشح از سلول سرتولی و ایبار Lad‏ منفی ر رکنترل ترشح FSH‏ 
بیشترین نقش در تنقیم اسپرماتوژنز (نقش مواری) 
۲ اثرات هورمون FSH‏ 
کلامل عمکلرر لوله‌های هنی‌ساز 
Lai‏ سلول سرتولی 
۳ اثرات HCG‏ 
تعریک ترشح تستوسترون «ر روران پنینی tidy‏ 
OS Sled‏ آنزیم رسمولاژ از سلول‌های لایریک بنین پسر 
۴ ,میرک ترشح تستوسترون از سلول‌های پیناپینی است. 


۵) فیبرینوليزین مایع هنی از غره‌ی پروستات ترشح می‌شور. 
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